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1. Einleitung  
 
1.1. Die Bedeutung der Gebärparese des Rindes 
 
Stoffwechselerkrankungen beim Rind im Zusammenhang mit Gravidität, Geburt und 
Frühlaktation stellen mit wachsendem Leistungsanspruch und nicht optimaler Fütterung 
ein verstärkt in den Vordergrund tretendes Problem der modernen Milchviehhaltung 
dar. 
Der Gebärparese der Milchkühe liegt eine peripartale Regulationsstörung des Calcium- 
und Phosphat-Haushaltes zugrunde, in deren Folge die Calcium- und Phosphat-
konzentrationen im Blut stark abfallen, es dadurch zur neuromuskulären Dysfunktion 
der quergestreiften und glatten Muskulatur, Kreislaufschwäche sowie einer 
unterschiedlich ausgeprägten Bewußtseinstrübung kommt (MALZ u. MEYER 1992), so 
daß nur eine rechtzeitige und im zunehmenden Maße aufwendige und kostenintensive 
Therapie das Leben des Tieres retten kann. 
Neben direkten Therapiekosten sowie direkten Verlusten durch Notschlachtungen und 
Verendungen spielen die indirekten Verluste bei erkrankten Kühen in der Folgelaktation  
durch Minderleistung, andere Stoffwechselerkrankungen und Fertilitätsstörungen eine 
große Rolle. 
Trotz intensiver Bemühungen zur Aufklärung der Ursachen und Möglichkeiten der 
Prophylaxe zählt die Gebärparese zu den häufigsten Störungen bei Hochleistungskühen. 
Ihre Inzidenz wird mit 1,4 (GIBSON et al. 1982) bis 27,0 Prozent (LUCEY u. 
ROLANDS 1983) beziffert. Laut LOTTHAMMER (1980) beträgt die Erkrankungsrate 
in Deutschland 6 bis 10 Prozent. Die durch die Gebärparese bedingten Verluste 
betrugen nach LITTLEDIKE et al. (1981) in Schweden (1969) 10 Millionen 
Schwedische Kronen, in den USA (1965) 10,5 Millionen US$ und in Frankreich (1959) 
10 Millionen Francs. Nach GOFF et al. (1987) entstanden 1986 in den USA 18 
Millionen US$ direkte Behandlungskosten sowie 120 Millionen US$ Verluste durch 
Folgeprobleme der Gebärparese. 
Sekundäre Schäden entstehen direkt durch Druckschädigung oder Ischämie von Nerven 
und/oder Muskeln bzw. durch Ausrutschen (Grätschen) mit Gelenksluxationen oder 




durch die Gebärparese als prädisponierenden Faktor für Geburtsstörungen mit 
Folgeschäden für das Kalb, Nachgeburtsverhalten, Gebärmuttervorfällen, Puerperal- 
störungen, Mastitiden, Ketose, Labmagenverlagerungen und Klauenerkrankungen im 
postpartalen Zeitraum (GOFF et al. 1987, VAN DORP et al. 1999). 
Die Gebärparese ist somit eine der bedeutendsten Erkrankungen bei Milchkühen. 
 
1.2. Möglichkeiten der Gebärpareseprophylaxe 
 
Zur Prophylaxe des Auftretens einer Gebärparese können gegenwärtig verschiedene 
Verfahren praktiziert werden: 
 
• die Reduzierung des Calcium- und des Phosphat-Angebots mit dem Futter in der 
Trockenstehperiode, 
• die peripartale orale Calciumchlorid-Applikation, 
• die parenterale Vitamin D3-Applikation ante partum (a.p.), 
• die parenterale Applikation von Vitamin D-Metaboliten a.p., 
• die parenterale Applikation von Glucocorticoiden a.p., 
• der Einsatz von mineralsäurestabilisierten Silagen, 
• die Verhütung einer Fettkondition zum Partus und 
• die Induktion einer milden Azidose während der Trockenstehperiode durch 
Steuerung der Kationen-Anionen-Bilanz mittels Mineralstoffen. 
 
Bereits JUSTUS VON LIEBIG erkannte, daß die Zusammensetzung des Futters mit 
Kationen (Na, K, Ca, Mg) und Anionen (Cl, S, P) das innere Milieu des Tierkörpers 
beeinflußt (KIENZLE 1991). Über eine Reduzierung der Gebärpareseinzidenz um 80 % 
durch Ammoniumchlorid-Gaben über einen Zeitraum von drei Wochen a.p. berichteten 
bereits GREUPNER et al. (1977). BLOCK (1984) verhinderte das Auftreten von 
Gebärparese durch Fütterung einer Ration mit Überwiegen der Anionen über eine Dauer 
von 45 Tagen a.p. OETZEL et al. (1988) wiesen die Wirksamkeit von Ammonium-
chlorid und Diammoniumsulfat zur Prophylaxe der Gebärparese nach. TUCKER et al. 
(1988) variierten die DCAD bei gesunden laktierenden Kühen und stellten linear 
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steigende Blut-, Pansensaft- und Harn-pH-Werte entsprechend der DCAD fest. 
Untersuchungen von FÜRLL et al. (1993, 1994) bestätigten die Wechselbeziehungen 
zwischen Säure-Basen-Haushalt und Mineralstoffwechsel bei gesunden Kühen im 
peripartalen Zeitraum. 
 
1.3. Zielstellungen der Untersuchung 
 
Die große Bedeutung der Gebärpareseprophylaxe und die unzureichende Praktikabilität 
der anderen Verfahren wurden zum Anlaß genommen, das Verfahren der Steuerung der 
DCAD mittels definiertem Mineralstoffgemisch auf Wirksamkeit, Anwendbarkeit und 
mögliche klinische Nebenwirkungen in einem Praxisbetrieb mit hoher Gebärparese- 
inzidenz zu prüfen. 
 
Die Untersuchungen wurden mit folgenden Zielstellungen durchgeführt: 
 
1. Überprüfung der Wirksamkeit des Verfahrens unter Berücksichtigung klinischer  
 und klinisch-chemischer Parameter und 
 





2.1. Grundlagen des Calcium- und Phosphor-Stoffwechsels 
 
2.1.1. Die Verteilung des Calciums und des Phosphors im Organismus und ihre 
 Rollen im Stoffwechsel 
 
Das Calcium und das anorganische Phosphat des Organismus finden sich zum Großteil 
(98,5 % bzw. 80 %) als amorphes tertiäres Calciumphosphat [Ca3(HPO4)2] und als 




(ROSSOW u. SEFFNER 1988). Der im Alter abnehmende, leicht mobilisierbare 
Calcium-Anteil im Skelettknochen beträgt etwa 20 % (BUHMANN u. GRÜNDER 
1985). Von den 1,5 % nicht im Skelett fixiertem Calcium sind etwa 0,85 % in der 
extrazellulären Knochenflüssigkeit gelöst, 0,3 % befinden sich intrazellulär und 0,1 % 
interstitiell. Nur 0,05 % des Calciums des Organismus finden sich im Blutplasma 
(ROSSOW u. SEFFNER 1988). Das Plasma-Calcium liegt zu ca. 45 % 
proteingebunden, glomerulär nicht filtrierbar vor. 7 % des Plasma-Calciums liegen in 
Form von Calciumphosphat-, Calciumcitrat-, Calciumhydrogencarbonat- oder 
Calciumsulfat-Komplexen vor. Die biologisch aktive Form, das ionisierte Calcium, hat 
einen Anteil von ca. 48 % am Plasma-Calcium (ALLEN u. DAVIS 1981, FÜRLL et al. 
1981, KÖLLING 1991). 
Die Calciumkonzentration bei der Kuh im Blutplasma beträgt 2,3 - 2,8 mmol/l. Sie wird 
durch das Calcium-Angebot mit dem Futter nur in geringem Maße beeinflußt, da sie 
durch hormonale Regulation relativ konstant gehalten wird (ROSSOW u. SEFFNER 
1988). Calcium ist u. a. erforderlich für die Funktion der Nervenzellen, die Muskel-
kontraktion, die Herzmuskeltätigkeit, die neuromuskuläre Erregungsübertragung, die 
Blutgerinnung, die Aktivierung verschiedener Enzyme und die Sekretion von 
Hormonen und spielt für die zelluläre Abwehr (Funktion der Leukozyten) eine Rolle 
(KOLB 1981). 
Der größte Teil des nicht im Skelett gebundenen Phosphors liegt als intrazelluläres 
organisches Phosphat vor. Das anorganische Phosphat bei der Kuh hat im Blutplasma 
eine Konzentration von 1,6 - 2,3 mmol/l. Es liegt zu 80 % als HPO42- und zu 20 % als 
H2PO4- vor (BOENICKE u. SCHNEIDER 1978) und wird vom Angebot mit dem Futter 
deutlich beeinflußt (ROSSOW u. SEFFNER 1988). Phosphat ist Bestandteil vieler 
organischer Verbindungen wie Phosphoproteine, Nucleoproteine, Phospholipide, 
Kreatinphosphat und Hexosephosphatester. Anorganisches Phosphat ist schließlich für 
die ATP-Synthese erforderlich (ROSSOW u. SEFFNER 1988). 
 
2.1.2.  Die Regulation der Calcium- und Phosphor-Homöostase 
 
Die Calcium-Homöostase resultiert aus einem komplizierten Gleichgewicht zwischen 
Zufuhr zum, Ausscheidung vom und Mobilisierung im Organismus. Die Resorption des 
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exogen zugeführten Calciums, die Mobilisierung aus dem Knochen und die renale 
Rückresorption werden vorrangig durch das Parathormon (PTH) und das Vitamin D und 
seine Metaboliten gesteuert (GOFF et al. 1991). Weiterhin spielt das Calcitonin (CT) 
bei Einbauvorgängen in die Knochen eine Rolle. 
Für die Sicherung von physiologischen Konzentrationen an Calcium und Phosphat in 
Blut und Gewebe stehen dem Organismus zwei Quellen zur Verfügung, und zwar das 
mit dem Futter aufgenommene Calcium und Phosphat im Magen-Darm-Kanal sowie die 
Depots an beiden Elementen im Skelett (GÜRTLER 1990). 
PTH wird bei einer auftretenden Hypocalcämie vermehrt sezerniert und fördert die 
Calcium- und Phosphatmobilisierung aus dem Skelett sowie die Rückresorption von 
Calcium in den Nierentubuli. Es steigert dagegen die Phosphatausscheidung in den 
Nieren. Vitamin D3 (Calciol) kann entweder mit dem Futter aufgenommen oder aus 7-
Dehydro-Cholesterol in der Haut unter Einwirkung von Sonnenlicht synthetisiert 
werden. Die weitere Umwandlung von Vitamin D3 in seine aktive Form bedarf zweier 
Stoffwechselschritte. In der Leber wird es zu 25-Hydroxy-Vitamin D3 (Calcidiol) durch 
ein endoplasmatisches Enzym hydroxyliert. 25-Hydroxy-Vitamin D3 ist die Speicher-
form und hat Vorläuferfunktion für andere Metaboliten (WEISER et al. 1994). PTH 
stimuliert in der Mitochondrienfraktion der Nierenrindenzellen eine 1α-Hydroxylase 
und damit die Bildung des Vitamin D-Metaboliten 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 
(Calcitriol). Eine Hypophosphatämie regt dagegen direkt die Aktivität dieser 
Hydroxylase an (GÜRTLER 1990). In Folge des Vorhandenseins von Vitamin D-
Rezeptoren (VDR) in den Darmepithelien fördert 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 sowohl 
die passive Diffusion von Calcium zwischen den Darmepithelzellen (parazellulärer 
Transport) als auch den aktiven Transport durch die Zelle durch Aktivierung der 
Synthese von Calcium-Bindungs-Protein (transzellulärer Transport) (GOFF et al. 1991). 
Eine Beeinflussung der Ca-ATPase-Aktivität in der basolateralen Membran der Zellen 
wird diskutiert (VAN CORVEN et al. 1987, WASSERMANN et al. 1992). 1,25-
Dihydroxy-Vitamin D3 stimuliert die Osteoklasten-Aktivität und steigert somit die 
Mobilisierung von Calcium und Phosphat aus dem Knochen als Synergist zum PTH 
(GOFF et al. 1991). 
CT vermindert die Calcium-Mobilisation aus dem Knochen, verstärkt die renale 




1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 eine erhöhte Calcium-Ausscheidung über die Fäzes 
(ROSSOW u. SEFFNER 1988). 
Vitamin E ist für den Vitamin D3-Stoffwechsel essentiell, indem es die 24- und 25-
Hydroxylase aktiviert und die Rezeptorbindung von 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 
erhöht. 
Vitamin C verbessert die Bindungsfähigkeit des intestinalen Calcium-Bindungs-
Proteins. 
Vitamin K1 erhöht die Calcium-Bindung von Osteocalcin und damit die Überführung 
von Calcium aus dem Blutplasma in die Verkalkungsbereiche des Knochens (WEISER 
et al. 1994).   
Prolaktin begünstigt die Bildung von 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 in den Nieren 
(HORST 1986). Glucocorticoide und Östrogene fördern die Synthese der VDR. 
Infolgedessen erhöhen sie die Ansprechbarkeit der Erfolgsorgane auf 1,25-Dihydroxy-
Vitamin D3 (Horst et al. 1992). 
 
2.1.3.  Der Einfluß von Elektrolyten auf den Säure-Basen-Haushalt und dessen  
 Regulation 
  
Die Lebensvorgänge im Organismus sind an ein definiertes inneres Milieu gebunden, 
das unter anderem durch einen eng begrenzten pH-Wert-Bereich im Blut charakterisiert 
wird. Der pH-Wert resultiert aus der Summe basischer (Kationen) und saurer (Anionen) 
Komponenten und stellt einen Bilanzwert des Säure-Basen-Haushaltes des Organismus 
dar. Er wird im Blut immer nahe 7,4 geregelt (FÜRLL et al. 1981). 
Der Säure-Basen-Haushalt wird wesentlich durch die Elektrolyte (Kationen und 
Anionen) im Organismus bestimmt. Kationen haben aufgrund ihrer Bindungskapazität 
von HCO3-- Ionen einen basischen und Anionen aufgrund ihrer Bindungskapazität von 
Wasserstoffionen einen sauren Charakter. Die wichtigsten Kationen sind Natrium- 
(Na+), Kalium- (K+), Calcium- (Ca2+) und Magnesium- (Mg2+) Ionen, während bei den 
Anionen Chlorid- (Cl-), Sulfat- (SO42-), Hydrogenphosphat- (HPO42-) und organische 
Säureionen determinierend auf den Säure-Basen-Haushalt wirken (KUTAS 1965). Ihre 
Wirkung auf den Säure-Basen-Haushalt ist nach Resorbierbarkeit, Ladung, Funktion 
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und Ausscheidung unterschiedlich (FÜRLL et al. 1981, BICKHARDT 1992, KRAFT u. 
DÜRR 2000). 
Kalium bestimmt in hoher Konzentration, gefolgt von Magnesium und Phosphat, die 
Verhältnisse der Intrazellularflüssigkeit, während Natrium und Chlorid hauptsächlich 
das Milieu der Extrazellularflüssigkeit (Interstitialflüssigkeit und Blutplasma) 
bestimmen. Von den Natrium-Ionen des Körpers kommen etwa 97 % extrazellulär und 
von den Kalium-Ionen etwa 96 % intrazellulär vor. Das elektrische Ruhepotential 
zwischen Natrium und Kalium an der Zellmembran ist für die Erregungs-
leitungsvorgänge essentiell (KOLB 1982). 
Die Plasma-Natrium-Konzentration wird durch das Renin-Angiotensin-Aldosteron-
System und durch Vasopressin (antidiuretisches Hormon) konstant gehalten. Einem 
akuten Anstieg des Plasma-Kaliums wird durch vermehrten Transport in den Intrazellu- 
larraum, vermittelt durch Insulin, begegnet. Überschüssiges Kalium wird 
außerordentlich rasch renal eliminiert. Dabei kommt es zum Austausch zwischen 
Natrium und Kalium und zur Aufrechterhaltung des osmotischen Gleichgewichts 
(MARTENS 1995, KRAFT u. DÜRR 2000). 
Calcium hat aufgrund seiner überwiegenden Fixierung im Skelettknochen (99 %) und 
seines geringen diffusiblen Anteils (0,55 %) nur einen unwesentlichen Einfluß auf den 
Säure-Basen-Haushalt. Eine calciumreiche Fütterung a.p. als prädisponierender Faktor 
für das Auftreten der Gebärparese beim Rind kann aber u. a. auf den alkalischen 
Charakter des Calciums zurückzuführen sein (HORST 1986). 
Die Hauptmechanismen zur Konstanthaltung des Blut-pH-Wertes sind die Verdünnung 
der aufgenommenen oder gebildeten Basen bzw. Säuren, die Pufferung, die pulmonale 
und die renale Regulation und der Ionenaustausch mit dem Skelett (FÜRLL et al. 1981, 
LEBEDA 1988, KRAFT u. DÜRR 2000). 
Die Verdünnung basischer oder saurer Stoffwechselprodukte ist die einfachste 
Möglichkeit, Änderungen des pH-Wertes zu begegnen. Dieser Mechanismus besitzt 
jedoch durch das begrenzte Wasseraufnahme- und Resorptionsvermögen des 
Organismus nur geringe Kapazität. 
Die Pufferung basischer und saurer Komponenten kann im Organismus nur kurzzeitig  
pH-Wert-Änderungen ausgleichen, da die Puffersysteme nur eine begrenzte Menge an 




fungieren der Hydrogencarbonat-Kohlensäure-Puffer, der Hämoglobinpuffer, die 
Plasmaproteinpuffer und der Phosphatpuffer. 
Der Hämoglobinpuffer verhält sich nach Sauerstoffabgabe an die Gewebe wie eine Base 
und nimmt Wasserstoffionen auf. Die Plasmaproteinpuffer haben aufgrund ihrer 
Ampholytnatur einen relativ weit gefaßten Pufferbereich. Dem Phosphatpuffer kommt 
aufgrund seiner geringen Konzentration im Blutplasma nur eine untergeordnete Rolle 
zu. Eine weit größere Bedeutung besitzt er dagegen im Pansen der Wiederkäuer 
(LEBEDA 1988). 
Die Bedeutung des Hydrogencarbonat-Kohlensäure-Puffers, die mit etwa 50 % Anteil 
an der Pufferung im Organismus beziffert wird, resultiert aus der unmittelbaren 
Verknüpfung mit der Atmung, die das entstehende Kohlendioxid (CO2) eliminiert 
(BICKHARDT 1992). Die pulmonale Regulation besteht darin, bei Säurebelastung 
durch Pufferung entstehendes CO2 verstärkt abzuatmen oder bei Basenüberschuß die 
Lungenventilation zu verringern, um das Hydrogencarbonat-Kohlensäure-Puffer-
Gleichgewicht zugunsten von Wasserstoffionen zu verschieben. Die pulmonale 
Regulation des Säure-Basen-Haushaltes zeigt innerhalb weniger Minuten meßbare 
Effekte.  
Die renale Regulation des Säure-Basen-Haushaltes basiert auf der Wasserstoffionen-
Sekretion im proximalen Tubulus, dem Austausch von Wasserstoff- und Kalium- gegen 
Natrium-Ionen im distalen Tubulus und der aktiven Bildung von Ammoniak (NH3) aus 
Glutamin und der damit verbundenen Ausscheidung von Wasserstoffionen über das 
Ammoniumpuffersystem. Durch die enge Verknüpfung mit der Regulation des Wasser- 
und Elektrolyt-Haushaltes zeigen die renalen Regulationsmechanismen erst nach 
Stunden meßbare Effekte (FÜRLL et al. 1981, LEBEDA 1988, BICKHARDT 1992, 
KRAFT u. DÜRR 2000). 
Das Skelett nimmt an der Regulation dadurch teil, indem es bei Säureüberschuß im 
Extrazellularraum zum Austausch der Wasserstoffionen mit Kationen (Na+, Ca2+, Mg2+) 
kommt. 
Die in den Vormägen der Wiederkäuer entstehenden großen Säuremengen werden 
durch Speichelpufferung, Verdünnung mit Tränkwasser, Verwertung von Wasserstoff-
ionen durch Panseninfusorien (z.B. Lactatbildner), erhöhte Durchgangsgeschwindigkeit 
der Ingesta und verstärkte Resorption der flüchtigen Fettsäuren im physiologischen 
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Rahmen neutralisiert und somit der Pansen-pH-Wert relativ konstant gehalten 
(LEBEDA 1988). 
Der pH-Wert des Blutes stellt einen Bilanzwert des Säure-Basen-Haushaltes dar. Er 
allein beschreibt nicht das Wirksamwerden der Regulationsmechanismen. Jede Störung 
des Säure-Basen-Haushaltes kann vollständig, teilweise oder nicht kompensiert werden. 
Bleibt dabei der pH-Wert innerhalb des Normbereiches, liegt eine kompensierte 
Azidose (Überschuß an Wasserstoffionen) oder eine kompensierte Alkalose (Mangel an 
Wasserstoffionen) vor. Erst bei Leistungsausfall oder Leistungsbeschränkung der 
Organe mit Stellgliedfunktion (Lungen, Nieren), vermehrtem Anfall von pH-wirksamen 
Metaboliten (Leistungsüberzug der Regulationssysteme) oder Verlust von Volumen 
und/oder Reaktionspartnern aus dem Extrazellularraum kommt es zur Dekompensation 
und zur pH-Wert-Änderung außerhalb des Normbereiches (FÜRLL et al. 1981, 
LEBEDA 1988). 
Da im Rahmen der Kompensationsmechanismen alle überschüssigen Wasserstoffionen 
über die Nieren eliminiert werden, spiegelt deren Konzentration im Harn die azidotische 
oder alkalotische Stoffwechsellage des Organismus wider. Die Netto-Säure-Basen-
Ausscheidung (NSBA) umfaßt sowohl alle freien als auch die durch Puffer gebundenen 
(maskierten) Wasserstoffionen und beschreibt die azidotische oder alkalotische 
Belastung des Stoffwechsels (LACHMANN 1981).  
 
2.1.4. Wechselbeziehungen zwischen Calcium-Homöostase und Säure-Basen-   
Haushalt 
 
Veränderungen des Säure-Basen-Haushaltes in azidotische oder alkalotische Richtung 
beeinflussen den Calcium-Metabolismus des Organismus. Diese Veränderungen können 
kompensierter oder dekompensierter Natur sein. 
In den Knochen führt ein azidotisches Milieu zur verstärkten Lysis der 
intramitochondrialen Calcium-Phosphat-Komplexe und zum Austritt in das Zytosol und 
nachfolgendem extrazellulären Konzentrationsanstieg dieser beiden Elemente 
(BRAITHWAITE 1972, FREEDEN et al. 1988, ROSSOW u. SEFFNER 1988). Dazu 
tragen die Vermehrung der Osteoklasten, die Steigerung ihrer Aktivität sowie die 




die Osteoklasten befindlichen, bei (NAITO et al. 1991, TAKAGI u. BLOCK 1991a u. b, 
GOFF et al. 1991). Weiterhin erfolgt eine erhöhte Sensibilisierung gegenüber den die 
Calciummobilisation steigernden Hormonen und hormonähnlichen Substanzen 
(GREUPNER et al. 1977, LECLERC u. BLOCK 1989). Desweiteren wird der Calcium-
Fluß durch den austauschbaren Calcium-Pool gesteigert (TAKAGI u. BLOCK 1991a u. 
b). Diese Effekte erhöhen in ihrer Summe die Menge des mobilisierten Calciums und 
die Calciummobilisationsrate aus dem Knochen. (ABU DAMIR et al. 1994), meßbar an 
der Erhöhung der Plasma-Hydroxyprolin-Konzentration (BLOCK 1984, OETZEL et al. 
1988). Eine extrazelluläre Alkalose hat eine entgegengesetzte Wirkung. Es kommt zu 
einem Anstieg der intramitochondrialen Calcium-Phosphat-Komplexe mit Abfall der 
extrazellulären und zytosolen Konzentrationen beider Elemente (ROSSOW u. 
SEFFNER 1988), was durch eine gewisse Hyposensibilität der PTH-Rezeptoren in den 
Knochen erklärbar ist (GOFF et al. 1991, HORST et al. 1992). 
In den Nieren bewirkt eine intrazelluläre Azidose durch Hemmung der PTH- 
vermittelten cAMP-Bildung eine Senkung der Calcium-Rückresorption in den Tubuli 
und somit eine Calcurie. Die verstärkte Wasserstoffionen-Eliminierung über die Nieren 
und die damit verbundene Senkung der Konzentration an Hydrogenkarbonat vermindert 
die Nettoresorption von Natrium und Wasser und damit die passive Calcium-Rück- 
resorption (BRAITHWAITE 1976, LACHMANN et al. 1983, TUCKER u. HOGUE 
1990, VAN MOSEL 1993, SCHONEWILLE et al. 1994). Die damit einhergehende 
Hypocalcämie wird durch die erhöhte Sekretion von PTH und die Steigerung seiner 
Wirkung an den Erfolgsorganen ausgeglichen (GOFF et al. 1991, HORST et al. 1992). 
Weiterhin ruft eine milde Azidose einen Konzentrationsanstieg von 1,25-Dihydroxy-
Vitamin D3 hervor. Dieser Anstieg wird durch eine erhöhte Aktivität der 1α-
Hydroxylase in den Nierenrindenzellen bewirkt. Die Stimulation des Enzyms bei 
Normocalcämie erfolgt unabhängig von der PTH-Wirkung (PHILLIPPO et al. 1994, 
ABU DAMIR et al. 1994). Die Ansprechbarkeit der PTH-Rezeptoren sinkt unter 
alkalotischen Verhältnissen (GOFF et al. 1991, HORST et al. 1992). 
Ein saures Milieu im Magen-Darm-Kanal fördert den Ionisierungsgrad von Calcium 
(GREUPNER et al. 1977, FÜRLL et al. 1981) und erhöht dadurch die parazelluläre 
Calcium-Transportrate (GOFF et al. 1991). Eine milde Azidose führt zu einer Erhöhung 
der Zahl der intestinalen VDR und damit zur Steigerung der 1,25-Dihydroxy-Vitamin 
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D3-Wirkung und der damit verbundenen Erhöhung der transzellulären Calcium-
Transportrate (GOFF et al. 1991). Insgesamt steigt die Calcium-Resorption aus dem 
Darm an, was zu einer positiven Calcium-Bilanz führt (WANG u. BEEDE 1992a u. b, 
ABU DAMIR et al. 1994, SCHONEWILLE et al. 1994). 
Im Blutplasma kommt es beim Absinken des pH-Wertes unter azidotischen 
Stoffwechselbedingungen zu einer Erhöhung des Anteils an ionisiertem Calcium (Cai) 
am Gesamt-Plasma-Calcium (Cat) (KOLB 1981, OETZEL et al. 1988, AGNES et al. 
1993, BYERS 1994). Nach BYERS (1994) kommt es durch Pufferung der Anionen zu 
einer Verschiebung der Bindungsverhältnisse beim Calcium im Blut zugunsten des 
ionisierten Anteils. VAN MOSEL et al. (1993) postulierten, daß eine erhöhte renale 
Calcium-Ausscheidung unter saurer Stoffwechsellage die Calcium-Bindung an 
Plasmaproteine verringert und somit die Konzentration von Cai erhöht. AGNES et al. 
(1993) konnten aber keine gesicherten Zusammenhänge zwischen Gesamtprotein- bzw. 
Albuminkonzentration und Cai im Plasma feststellen. Auch OETZEL et al. (1988) 
stellten fest, daß eine induzierte Azidose das Verhältnis von Cai zum Cat nicht 
beeinflußt. 
 
2.1.5. Die Gebärparese des Rindes als akute Störung des Calcium-Stoffwechsels   
 
Die Gebärparese des Rindes (Milchfieber, Kalbefieber, Gebärkoma, Paresis puerperalis, 
parturient paresis) ist eine akute Störung des Calcium- und Phosphatstoffwechsels, die 
sich im peripartalen Zeitraum entwickelt. 
Die in der Trockenstehperiode bestehende Inaktivität der Regulationssysteme (PTH und 
1,25-Dihydroxy-Vitamin D3) führt dazu, daß der Organismus nach der Kalbung nicht 
sofort in der Lage ist, die Calcium-Verluste über das Kolostrum, die Fäzes und den 
Harn durch erhöhte Mobilisation aus den Knochen und gesteigerte Resorption aus dem 
Darm auszugleichen. Eine weitere Rolle spielt die abnehmende Anzahl an intestinalen 
VDR in der Spätgravidität (GOFF et al. 1991). Die meisten Kühe zeigen in den ersten 
Laktationswochen eine negative Calcium-Bilanz (BREVES et al. 1995). 
Der erhöhte Bedarf des Rinderfetus im geburtsnahen Zeitraum und die kolostralen 
Verluste an Calcium induzieren einen Adaptationsprozeß der Regulationssyteme, der 




Dihydroxy-Vitamin D3 mit Einsetzen der Hypocalcämie gekennzeichnet ist (BREVES 
et al. 1995). Allerdings wird erst 24 Stunden nach erfolgter 1,25-Dihydroxy-Vitamin 
D3-Stimulation eine wesentliche Erhöhung der intestinalen Calcium-Resorption erreicht 
(BRAITHWAITE 1978, HOVE 1984, GOFF et al. 1986). Die Calcium-Mobilisation 
aus dem Knochen erhöht sich signifikant erst 48 Stunden nach PTH-Stimulation (GOFF 
et al. 1986). Dieser Adaptationsprozeß kann bei Kühen mit Gebärparese trotz hoher 
Plasmakonzentrationen von PTH und 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3 (HORST et al. 1978) 
erheblich verlängert sein, so daß sich klinische Erscheinungen unterschiedlichen Grades 
bis hin zum Exitus entwickeln (BREVES et al. 1995). Eine verminderte PTH-Sekretion 
und 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3-Synthese oder eine erhöhte CT-Sekretion konnten 
nicht nachgewiesen werden (MAYER 1972, HORST et al. 1978, HORST 1986).  
Weiterhin führt die physiologische Hypotonie des Magen-Darm-Traktes im 
geburtsnahen Zeitraum, verbunden mit einer herabgesetzten Futteraufnahme, zu einer 
längeren Verweildauer der Ingesta und zu einer veringerten Resorption von Calcium pro 
Zeiteinheit (KIRCHGESSNER 1992). 
Die erhöhten Östrogenkonzentrationen in der Spätgravidität fördern den Calcium-
Einbau in die Knochen und hemmen die Osteoklastenaktivität (DIRKSEN et al. 2002). 
Unter der im peri- und postpartalen Zeitraum bestehenden katabolen Stoffwechsellage 
wird Calcium verstärkt bei lipolytischen und gluconeogenetischen Prozessen verbraucht 
(BICKHARDT 1992). 
Da es zu unterschiedlicher Ausprägung der peri- und postpartalen Hypocalcämie bei 
Kühen kommt, bedarf es prädisponierender Faktoren zur Entwicklung des 
Krankheitsbildes. Diese sind: 
• Rassespezifik. Rassen mit hohem Milchfettgehalt (Jersey, Channel Island, Angler) 
haben eine höhere Gebärparese-Inzidenz als Kühe mit niedrigerem Milchfettgehalt 
oder Fleischrassen (LOTTHAMMER 1980, LITTLEDIKE et al. 1981, OETZEL 
1991). 
• Alter. Es erkranken vorwiegend Kühe ab der 3. Laktation. Mit zunehmendem Alter 
erniedrigen sich die Knochenumbauvorgänge durch sinkende Osteoklastenzahlen 
und damit die Fähigkeit der schnellen Calcium-Mobilisation. Der Anteil des 
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austauschfähigen Calciums im Skelett sinkt. Die Anzahl der VDR in der 
Dünndarmmucosa nimmt ab und damit sinkt der Umfang der intestinalen Calcium-
Resorption (GOFF et al. 1991). 
• Genetische Disposition. Die Disposition zur Erkrankung an Gebärparese wird 
sowohl durch Bullen als auch durch Kühe vererbt und ist mit dem genetischen 
Milchleistungspotential assoziiert (ROSSOW u. SEFFNER 1988, URIBE et al. 
1995). 
• Exzessive Calcium-Versorgung während der Trockenstehperiode. Bei 
Überversorgung der trockenstehenden Kuh mit Calcium (> 100 g/d ) kommt es zur 
Deckung des Bedarfs (etwa 30 g/d bei 500 kg KM) über die passive intestinale 
Absorption, was eine Inaktivität der transzellulären Transportmechanismen am Darm 
und eine herabgesetzte ossäre Calcium-Mobilisation nach sich zieht (GOFF et al. 
1991, WANG et al. 1994). 
• Exzessive Phosphat-Versorgung während der Trockenstehperiode. Hohe 
Phosphatzufuhr (> 80g/d bei einem Bedarf von 28-30 g/d bei 500 kg KM) führt zu 
einer Hemmung der renalen 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3-Synthese und dadurch zu 
einer verminderten intestinalen Calcium-Absorption (GOFF et al. 1991). 
• Hohe Alkalität der Trockensteherration. Eine hohe Konzentration von Kationen 
in der Trockensteherration erhöht das Gebärpareserisiko. Kationenreiche und 
anionenarme Rationen haben eine hohe Alkalität, die den ionisierten Anteil von 
Calcium in den Ingesta herabsetzt und somit die intestinale Absorption senkt. 
(ROSSOW et al. 1994, WANG et al. 1994). Die Knochen- und Nierenreaktion auf 
PTH wird reduziert (GOFF et al. 1991). Bei zusätzlicher exzessiver Calcium-Zufuhr 
kann die 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3-Synthese trotz hoher PTH-Ausschüttung völlig 
gehemmt oder stark erniedrigt sein. Dieser Subtyp der Gebärparese wird mit einem 
Anteil von ca. 20 % beziffert (GOFF et al. 1989). Die Zusammenhänge zwischen 
Harn-pH-Wert als Parameter des Säure-Basen-Haushaltes und der Gebärparese-




Tabelle 1: Zusammenhänge zwischen Harn-pH-Wert und der Gebärparese-               
Gefährdung bei Kühen (BYERS 1994) 
Harn-pH-Wert Interpretation 
> 8,00   hohe Gebärparese-Inzidenz 
   Überforderung der Nieren zur pH-Wert-Regulation 
7,00 - 7,99 hohe Inzidenz von Hypocalcämien 
   Gebärparese ist ein potentielles Problem 
6,51 - 6,99 Grenzbereich 
   Hypocalcämie ist ein potentielles Problem 
6,00 - 6,50 Optimalbereich für Holstein-Kühe 
5,50 - 5,99 Optimalbereich für Jersey-Kühe 
<5,50   zu starke Säuerung 
   Grenzbereich der Nieren zur pH-Wert-Regulation 
 
JARDON (1995) sieht den optimalen Bereich des Harn-pH-Wertes von 6 bis 7 für 
den peripartalen Calcium-Metabolismus. Nach FÜRLL et al. (1994, 1996) besitzen 
Kühe mit deutlich alkalotischer Stoffwechsellage a.p. (NSBA > 250 mmol/l, Harn-
pH-Wert > 8,4) ein höheres Gebärparese-Risiko. 
• Hohe Einsatzleistung. Die Calcium-Konzentration des Kolostrums ist unabhängig 
von dessen Menge relativ konstant (ca. 2,3 g Ca/kg Kolostrum). Hohe Einsatz- 
leistung führt zu einem hohen Calcium-Verlust über die Milchdrüse, der durch die 
Regulationsmechanismen nicht oder nur unvollständig ausgeglichen werden kann 
(GOFF et al. 1991). 
• Fettkondition zum Partus. Bei energetischer Überfütterung in der Spätlaktation und 
in der Trockenstehperiode kommt es zur verstärkten Fetteinlagerung in Leber und 
Nieren. Diese schränkt die Hydroxylierung von Vitamin D3 in beiden Organen ein 
(FÜRLL 1981). Weiter kommt es zu einem erhöhten Abstrom von Calcium in das 
Körperfettgewebe. Eine Überkonditionierung zum Partus erhöht das Gebärparese- 
risiko (RUKKWAMSUK et al. 1999). 
Das klinische Bild der Gebärparese ist keineswegs einheitlich. Je nach Grad der 
Hypocalcämie (und Hypophosphatämie) kommt es zu Inappetenz, Abgeschlagenheit, 
Muskelzittern, Koordinationsstörungen, herabgesetzter Pansenmotorik, Niederlegen und 
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meist erfolglosen Aufstehversuchen (LARSEN et al. 2001). Die Tiere liegen in 
Brustlage mit zur Seite abgebogenem Kopf („Autoauskultation“) fest. Die Akren sind 
kühl. Das Sensorium ist herabgesetzt, die Reflextätigkeit vermindert. Bei hochgradiger 
Hypocalcämie werden die Tiere komatös und liegen in Seitenlage fest. Erfolgt keine 
Behandlung, tritt der Exitus letalis ein. Beim Überwiegen der Hypophosphatämie und 
weniger ausgeprägtem Calcium-Mangel liegen die Tiere meist in Brustlage fest. Es 
besteht eine ausgeprägte Nachhandparese und das Sensorium ist geringgradiger gestört 
(HOFMANN u. EL AMROUSI 1970, ZEPPERITZ 1990). Die Behandlung dieser Form 
bereitet erhebliche Schwierigkeiten (HOFMANN u. EL AMROUSI 1971). Sekundäre 
Folgen dieser Vorgänge können Nerven- und Muskelschädigungen sein, die das 
Krankheitsgeschehen komplizieren (ROSSOW et al. 1994).  
BOSTEDT (1973) und BOSTEDT et al. (1979) klassifizieren die Homöostasestörungen 
nach der Art und dem Grad der Elektrolytimbalancen wie folgt: 
Typ I :  Tiere mit erniedrigten Calcium- und Phosphatkonzentrationen 
Typ II :  Patienten mit Elektrolytwerten im physiologischen Bereich 
Typ III :  Tiere mit erniedrigter Calcium- und normaler Phosphatkonzentration 
Typ IV :  Tiere mit normaler Calcium- und erniedrigter Phosphatkonzentration 
Typ V : Tiere mit erniedrigter Magnesiumkonzentration, neben einer gewissen Ver-
minderung der Calcium- und Phosphatkonzentrationen. 
Einen Vergleich der Verteilungshäufigkeiten der Gebärparesetypen in unterschiedlichen 
Studien zeigt Tabelle 2. 
  Tabelle 2: Vergleich der Verteilungshäufigkeiten (%) der Gebärparesetypen in unter-               













I 60,2 52,5 59,4 64,4 75,6 
II 10,8 6,7 0 5,9 0 
III 10,8 12,1 5,8 1,0 2,2 
IV 18,2 13,7 33,3 28,7 20,0 





Bei den Untersuchungen in den Jahren 1997 bis 1999 (MESCHKE 1997, SCHULZ 
1998, ROESCH 1999) ist eine erheblich höhere Häufigkeit der Elektrolythomöostase- 
störung Typ IV zu verzeichnen. Die Pathogenese dieser atypischen Form weicht 
vermutlich von der der typischen Form ab. Im Gegensatz zu den Regulationsvorgängen 
der Calciumhomöostase sind sie beim Phosphat noch nicht hinreichend bekannt 
(BLEUL et al. 1999). STAUFENBIEL et al. (2002) postulieren, daß die Gebärparese 
eine ätiologisch ausschließlich durch eine Hypocalcämie hervorgerufene Erkrankung 
ist, die regelmäßig von einer Hypophosphatämie begleitet wird. Letztere soll keine 
selbstständige ätiologische Bedeutung haben und damit sei die Unterscheidung 
zwischen typischer und atypischer Gebärparese obsolet. 
 
2.2.  Vor- und Nachteile der Methoden zur Gebärpareseprophylaxe 
Eine Übersicht über verschiedene Verfahren zur Prophylaxe der Gebärparese gibt 
Tabelle 3. 
Tabelle 3: Möglichkeiten der Gebärpareseprophylaxe (nach FÜRLL et al. 1996) 
   Maßnahme Dosierung 
                                                                                                   (Optimum) 
   Geringes Calcium-Angebot in der Trockenstehperiode (20) 40 - 50 g/d/Kuh 
   Ca-Chlorid oral 1 d a.p., sub partu, 0,5 und 1 d p.p. 50 - 70 g/Kuh 
   Vitamin D3 3 - 8 d a.p. (5-) 10 Mio IE/Kuh 
   1α-OH- oder 1,25(OH)2- Vitamin D3 3 d a.p. 0,3 bis 0,5 mg/kg KM 
   Dexamethason 4 d a.p. 30 mg/Kuh 
   mineralsäurestabilisierte Silagen 
   Salzsäure (36 %ig) 2,8 l/t OS 
   Schwefelsäure (96 %ig) 1,4 l/t OS 
   Verhütung einer Fettkondition zum Partus 
   Body Condition Scoring (BCS) ≤ 4 
   Rückenfettdicke < 30 mm 
   Säuerung per Mineralstoffe   
                                   DCAD                                                     -100 bis -150 meq/kg TS 
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2.2.1.  Die Reduzierung des Calcium- und Phosphat-Angebots mit dem Futter in   
der Trockenstehperiode 
 
Eine Verringerung des Calcium- und Phosphatangebots in der Trockensteherfütterung 
kann durch die Verfütterung calciumarmer Grundfutterrationen (Maissilage, Ganz- 
pflanzensilage, Grünfutter, Heu, Stroh) und den Einsatz von Mineralfutter ohne 
Calcium oder, bei notwendiger Phosphat-Ergänzung, mit besonders engem Calcium : 
Phosphat-Verhältnis erreicht werden. Zuckerrübenblattsilage, Zwischenfrüchte, Preß-
schnitzel, Luzerne, Rotklee sollten an trockenstehende Kühe nicht verfüttert werden 
(KOLB 1972, GOFF et al. 1987, BREUKINK 1993). 
Die Reduzierung des Calciumangebots sollte 3-4 Wochen a.p. beginnen. Als Richtwerte 
gelten dabei (20) 40-50 g Calcium pro Kuh und Tag (HORST 1986, GOFF et al. 1987, 
WANG et al. 1994). Die tägliche exogene Phosphat-Zufuhr sollte 30-40 g und die 
Magnesium-Zufuhr ca. 35 g pro Kuh betragen (GRÜNDER 1985, VAN DE BRAAK et 
al. 1987). 
Für die genaue Mineralstoffergänzung in der Trockenstehzeit muß die Ration sehr 
genau kalkuliert werden. Das setzt eine kontinuierliche Analyse oder Bewertung ihres 
Gehaltes voraus. Viele Betriebe besitzen eine saisonale Abhängigkeit von Futtermitteln. 
Das hat zur Folge, daß oftmals eine restriktive Calcium-Fütterung in der 
Trockenstehperiode nicht realisiert werden kann. 
Eine weitere Möglichkeit, das Calciumangebot in der Trockensteherration zu 
verringern, stellt der Einsatz von calciumbindenden Substanzen dar. THILSING-
HANSEN et al. (2002a) untersuchten den Zusatz von Zeolith A (Natrium-Aluminium- 
Silikat) zur Trockensteherration in den letzten 14 d der Trächtigkeit und stellten positive 
Effekte hinsichtlich des Calcium- und Phosphathaushaltes und der Gebärparese- 
prophylaxe fest.  
 
2.2.2. Die peripartale orale Calciumchlorid-Applikation 
 
Die orale Calciumchlorid-Applikation kann in Form von Gels oder Boli erfolgen. Sie 
sollte einen Tag vor, während, 0,5 und einen Tag nach der Kalbung (50-70 g Ca-




Zwangsapplikation stellt einen mitunter nicht unerheblichen Streßfaktor dar. Sie ist mit 
einem hohem Arbeitsaufwand verbunden, so daß sie vor allem in Großbeständen und 
bei Abkalbespitzen kaum durchführbar ist. Die Gefahr von Aspirationspneumonien  und 
der Schädigung der Vormagenschleimhaut ist, wie auch bei anderen oralen Calcium-
Präparaten, nicht ganz auszuschließen (KÜMPER 1992, MOLL 1993). 
 
2.2.3.  Die parenterale Vitamin D3-Applikation ante partum 
 
Die parenterale Vitamin D3-Applikation ist weit verbreitet, setzt aber eine genaue 
Berechnung des Kalbetermins voraus. Sie sollte 1 Woche vor dem Abkalben in einer 
Dosis von 10 Mio. IE pro Kuh erfolgen. Tritt die Geburt innerhalb von einer Woche 
nicht ein, muß die Injektion wiederholt werden. Bei alljährlich praktiziertem Vorgehen 
dieser Art wächst die Gefahr der Ausbildung einer Calcinose (GÜRTLER et al. 1977, 
ALLEN u. DAVIS 1981, ROSSOW et al. 1994). Darüber hinaus soll nach dem 
Abklingen der Wirkung der Präparate der Calcium-Haushalt negativ beeinflußt werden 
(LITTLEDIKE u. HORST 1992). 
 
2.2.4. Die parenterale Applikation von Vitamin D-Metaboliten ante partum 
  
Zum Einsatz von Vitamin D-Metaboliten, wie 1α-Hydroxy-Vitamin D3, 25-Hydroxy-
Vitamin D3, 1,25-Dihydroxy-Vitamin D3, 1,24,25-Trihydroxy-Vitamin D3 und 1,25,26-
Trihydroxy-Vitamin D3, zur Gebärpareseprophylaxe sind umfangreiche Unter- 
suchungen angestellt worden, die die gute Wirksamkeit dieser Substanzen bestätigen 
(BRAITHWAITE 1978, HOVE 1984, GOFF et al. 1986, GÜRTLER et al. 1988, 
ZEPPERITZ 1994). 1α-Hydroxy-Vitamin D3 wird 2-3 Tage vor dem errechneten 
Kalbetermin appliziert (GÜRTLER et al. 1988). Trotz guter Ergebnisse bei der 
klinischen Erprobung von Vitamin D-Metaboliten werden diese in der Praxis u. a. 
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2.2.5. Die parenterale Applikation von Glucocorticoiden ante partum 
 
Die Applikation von Glucocorticoiden muß ebenfalls streng in Abhängigkeit vom 
errechneten Kalbetermin vorgenommen werden (z.B. 30 mg Dexamethason pro Kuh 4 d 
a.p.). Fehlberechnungen bergen das Risiko von Frühgeburten. Nachteilig ist das 
gehäufte Auftreten von Nachgeburtsverhaltungen (GRÜNDER 1985, ROSSOW et al. 
1994). 
 
2.2.6. Der Einsatz von mineralsäurestabilisierten Silagen 
 
Mineralsäurestabilisierte Silagen mit einem pH-Wert von 3,6 - 3,8 sollten in einer 
Menge von 15 - 25 kg OS pro Kuh und Tag in der zweiten Hälfte der 
Trockenstehperiode gefüttert werden (ROSSOW et al. 1994). Die Handhabung der 
Säuren setzt jedoch große Sorgfalt voraus. Abgesehen von technologischen 
Schwierigkeiten bei der Bereitung größerer Mengen an Silage ist ihre Aggresivität 
gegenüber Material und Gerät zu berücksichtigen. Das Risiko der Gefährdung von 
Boden und Gewässern durch den stark sauren Silosickersaft ist sehr hoch. 
 
2.2.7. Die Verhütung einer Fettkondition zum Partus 
 
Um eine mastige Körperkondition zum Partus zu vermeiden, ist der Fütterung im letzten 
Laktationsdrittel und in der Trockenstehperiode besondere Aufmerksamkeit zu 
schenken. Vorzeitig trockengestellte Kühe neigen oftmals zur Verfettung in der 
Trockenstehzeit. Trockenstehende Kühe sollen über den Erhaltungsbedarf hinaus so 
gefüttert werden, als ob sie eine theoretische Leistung von 5 kg Milch pro Tag hätten. 
Teilweise wird in der Transitphase ab 2 bis 3 Wochen vor errechnetem Kalbetermin auf 
15 bis 20 kg Milchleistung pro Tag gefüttert. Auch wenn nur Futtermittel mit hoher 
Energiekonzentration zur Verfügung stehen, ist eine Rationsgestaltung durch 
„Verdünnen“ mit Stroh relativ problemlos. Wesentlich schwieriger ist es, die Fütterung 
in der Altmelkphase der tatsächlichen Leistung anzupassen. Häufig wird zuviel 
Kraftfutter mit dem Effekt der Grobfutterverdrängung zugegeben. Die Tendenz der 




Laktationsstadium trägt ebenfalls zur häufig erfolgenden energetischen Überfütterung in 
der Spätlaktation bei. 
Bei einer Kuh im geburtsnahen Zeitraum sollte die Rückenfettdicke nicht mehr als 30 
Millimeter (STAUFENBIEL 1993) und das Body Condition Scoring (BCS, nach 
EDMONDSON et al. 1989) nicht mehr als 4 betragen. 
 
2.3.  Die Gebärparese-Prophylaxe mittels gezielter Steuerung der Dietary Cation-
 Anion-Difference (DCAD) 
 
2.3.1.  Die Wirkung der DCAD auf die Gebärpareseinzidenz und die Parameter 
des Mineralstoff- und Säure-Basen-Haushaltes  
             
Die Konzentrationen von Kat- und Anionen im Futter bestimmen wesentlich das innere 
Milieu des Organismus. 
Eine Alkalität der (Trockensteher-) Ration wird durch ein Überwiegen von Kationen 
oder durch einen Mangel von Anionen bewirkt. Eine hohe Konzentration von Kalium 
als Kation in der Ration steigert wesentlich die Gebärpareseinzidenz (HORST et al. 
1992, BREUKINK 1993, WANG et al.1994). GOFF und HORST (1995) wiesen nach, 
daß hohe Konzentrationen von Natrium und Kalium im Futter wesentlich die 
Gebärpareseinzidenz steigern. Nach OETZEL (1991) erhöht eine hohe Konzentration 
von Natrium das Gebärpareserisiko, wogegen die Konzentrationen von Kalium und 
Chlorid das Geschehen nicht signifikant beeinflussen. Eine niedrige Sulfatkonzentration 
in der Ration ist nach OETZEL (1991) und ENEVOLDSEN (1993) der bedeutendste 
Risikofaktor bei der Entstehung der Gebärparese. Nach TUCKER und HOGUE (1991) 
ist das Verhältnis von Natrium und Kalium zu Chlorid und Schwefel bedeutender als 
die absolute Menge dieser Substanzen im Futter. 
Eine weitere diätetische Möglichkeit der Gebärpareseprophylaxe besteht in der 
gezielten Steuerung, im Regelfall der Erniedrigung, der DCAD. Dabei wird die 
Induktion einer milden Azidose im Organismus durch ausbilanzierte Zufütterung einer 
sogenannten „Anionenration“ in der Trockenstehperiode angestrebt. Sie enthält 
Mineralsalze, die aus schwachen Kat- und starken Anionen bestehen. Die induzierte 
milde Azidose soll den Calcium-Metabolismus durch die unter 2.1.4 zusammengefaßten 
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Effekte positiv beeinflussen und eine deutliche Reduzierung der Gebärparese-Inzidenz 
bewirken (OETZEL et al. 1988, 1991; HORST et al. 1992, ERDMAN 1993, BYERS 
1994, WANG et al. 1994, BREVES et al. 1995, HORST et al. 1995, VAN DIJK u. 
LOURENS 2001, THILSING-HANSEN et al. 2002b). Als Salze werden vorwiegend 
Ammonium-, Calcium- und Magnesium-Chloride und -sulfate angewandt (BLOCK 
1984, GAYNOR 1989, BREUKINK 1993). 
Über eine Reduzierung der Gebärpareseinzidenz um 80 Prozent durch NH4Cl-Gaben 
(2x50 g/d/Kuh) über einen Zeitraum von 3 Wochen a.p. berichteten bereits 
GREUPNER et al. (1977).  
BLOCK (1984) erreichte ein totales Ausschalten der Gebärparese durch die Fütterung 
einer Ration mit Überwiegen der Anionen (Cl, S) über einen Zeitraum von 45 Tagen    
a.p. In der herkömmlich gefütterten Gruppe betrug die Gebärpareseinzidenz dagegen 
47,7 Prozent. Die positiven Effekte der Anionenration waren weiterhin an stabileren 
Cat- und Pa-Konzentrationen im Blutplasma, geringerem Hydroxyprolin-Abfall im 
Blutplasma unter der Geburt sowie höherer Laktationsleistung und besserer 
Fruchtbarkeitsparameter verifizierbar. 
OETZEL et al. (1988) verabreichten Kühen je 100 g NH4Cl und (NH4)2SO4 pro Tag 
über einen Zeitraum von 3 Wochen a.p. Im Vergleich mit der Kontrollgruppe wies die 
mit den Ammoniumsalzen behandelte Gruppe höhere Konzentrationen an Cai  und Cat 
unter der Geburt auf. Dementsprechend weniger häufig traten klinische Fälle von 
Gebärparese bei den behandelten Tieren (4 Prozent) gegenüber der Kontrollgruppe (17 
Prozent) auf. 
TUCKER et al. (1988) variierten die DCAD von –100 über +100 bis +200 meq/kg 
Trockensubstanz (TS) und stellten bei gesunden laktierenden Kühen dementsprechend 
linear steigende Blut-, Pansensaft- und Harn-pH-Werte fest. Das Fermentationsmuster 
im Pansensaft blieb unbeeinflußt. 
ROMO et al. (1991) verglichen Kühe, denen peripartal einerseits Rationen mit hoher 
Calcium- sowie geringer Phosphat-Konzentration oder umgekehrt, andererseits 
Rationen mit einer DCAD von +230 bzw. -80 meq/kg TS (100 g NH4Cl/d) in der 
Trockenstehzeit gefüttert wurden. Zwischen den Kühen mit den An- und 




Konzentrationen an PTH, CT, Cat, Pa, Magnesium, Kalium, Chlorid und Natrium im 
Blutplasma. 
BEEDE et al. (1991) wiesen in einer umfangreichen Feldstudie einen stabileren 
Calcium-Metabolismus, eine gesteigerte Laktationsleistung und größere Reproduktions- 
Effizienz bei Kühen, die mit einer Ration mit einer DCAD von -25 meq/100 g TS 
gefüttert wurden, gegenüber Kühen mit Fütterung einer Ration mit positiver DCAD (+5 
meq/100 g TS) nach (BYERS 1994). 
WANG und BEEDE (1992a) registrierten bei güsten, nichtlaktierenden Kühen nach 
vierwöchiger Gabe von je 98 g/d NH4Cl und (NH4)2SO4 pro Kuh im Blut einen 
niedrigeren pH-Wert sowie eine höhere Konzentration an Cai und im Harn eine 
verstärkte Ausscheidung von Calcium, titrierbaren Säuren und Ammonium. Bei EDTA-
induzierter Hypocalcämie sank in der VG das Cai weniger stark ab und normalisierte 
sich auch schneller wieder. 
VAN MOSEL et al. (1993) beobachteten bei Kühen mit einer Anionenration (-40 
meq/kg TS) in der Trockenstehperiode auf der Basis von KCl, K2SO4 und (NH4)2SO4 im 
Vergleich zu Kühen mit einer Kationenration (+572,5 meq/kg TS) keine Unterschiede 
der Calcium-Konzentrationen und der pH-Werte zur Geburt im Blut, jedoch eine 
erhöhte Calcium- und eine geringere Bikarbonat-Exkretion sowie einen niedrigeren pH-
Wert im Harn. Keine Unterschiede zwischen beiden Gruppen erbrachte auch die 
Reaktion auf EDTA-Infusion. 
 
2.3.2.  Die Ermittlung und Korrektur der DCAD, Rationsgestaltung und  
  Fütterungsmanagement  
 
Zur Berechnung der DCAD stehen folgende Möglichkeiten zur Verfügung: 
 
(1) DCAD =  (meq Na/kg TS + meq K/kg TS) - meq Cl/kg TS 
(2) DCAD =  (meq Na/kg TS + meq K/kg TS) - (meq Cl/kg TS + meq S/kg TS) 
(3) DCAD =  (meq Na/kg TS + meq K/kg TS + meq Ca/kg TS + meq Mg/kg TS)  
   - (meq Cl/kg TS + meq S/kg TS + meq P/kg TS) 
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Die chemische Wirksamkeit der Elemente wird durch die Umrechnung der absoluten 
Menge pro kg TS in Milliäquivalent bewertet. Dies erfolgt durch Division der absoluten 
Menge pro kg TS durch das Äquivalentgewicht. Das Äquivalentgewicht entspricht dem 
Quotienten aus Molekulargewicht und Wertigkeit. Die Berechnung nach Variante (2) 
hat sich in Bezug auf die Gebärpareseprophylaxe als am geeignetsten erwiesen 
(OETZEL u. BARMORE 1991). 
Der angestrebte Richtwert zur Gebärpareseprophylaxe für die Ration trockenstehender 
Kühe in den letzten drei Wochen a.p. beträgt -100 bis -150 (-200) meq/kg TS (OETZEL 
1994, BREVES et al. 1995, KAMPHUES 1995). 
Die Gebärpareseprophylaxe mittels Anionenrationen beinhaltet  folgende Schritte: 
 
• Die Reduzierung des Natrium- und Kalium-Gehalts der Trockensteherration durch 
den Einsatz geeigneter Futtermittel. 
• Die Bestimmung (gegebenenfalls die Berechnung) des Gehaltes der Ration an 
Natrium, Kalium, Chlorid und Schwefel pro kg TS. 
• Die Berechnung der DCAD und die Ermittlung der notwendigen Korrektur mittels 
Mineralfutter bis zu einem Wert von -100 bis -150 meq/kg TS. 
• Die Herstellung eines entsprechenden Mineralfutters und dessen 3- bis 5-wöchige 
Zufütterung a.p. 
Bei hoher DCAD (hohe Konzentrationen von Natrium und Kalium) in der 
Ausgangsration benötigt man entsprechend höhere Mengen an anionischen 
Verbindungen, die dann zunehmend Probleme mit der Akzeptanz durch die Kühe 
aufgrund ihres Geschmackes und Geruches bereiten. Die DCAD der Ausgangsration 
sollte weniger als +200 meq/kg TS betragen (BREVES et al. 1995). Da die intestinale 
Kaliumabsorption durch Fette und Fettsäuren begünstigt wird, sollten deren 
Konzentrationen in der Grundration so gering wie möglich gehalten werden 
(SCHREIBER 1980). 
BLOCK (1984) befürwortet eine geringe Calcium-Konzentration in der Anionenration, 
während WANG et al. (1994) und MOORE et al. (2000) eine erhöhte für günstig 
erachten. Aufgrund der gesteigerten renalen Calcium-Elimination sollte die tägliche 




Es sollten 30 bis 40 g Phosphor pro Tier und Tag aufgenommen werden. Der 
Rohproteingehalt der Ration soll 12 bis 15 Prozent der TS, davon 30 bis 35 Prozent als 
Durchflußprotein, nicht überschreiten (BYERS 1994). 
Desweiteren ist darauf zu achten, daß keine zusätzlichen Kationen (Calciumcarbonat, 
Natriumbicarbonat) an die trockenstehenden Kühe verfüttert werden (HORST et al. 
1992). 
Von OETZEL et al. (1994) wird folgendes schrittweises Vorgehen empfohlen: 
 
1. Untersuchung aller Futtermittel für trockenstehende Kühe auf Na, K, Cl und S, 
2. Auswahl des Grundfutters mit geringstem DCAD-Wert (geringer K-Gehalt !), 
3. Zusatz von MgSO4 x 7 H2O bis zum Wert von 4 g Mg/kg TS, 
4. Zusatz von CaSO4 x 2 H2O bis zum Wert von 4 g S/kg TS, 
5. Zusatz von CaCl2 x 2 H2O und/oder NH4Cl bis zur DCAD von -100 bis -150 meq/kg 
TS, 
6. Bei NPN (Nicht-Protein-Stickstoff) > 0,5 % der TS bzw. ruminaler 
Proteinabbaubarkeit > 70 % ist der Anteil an Ammoniumsalzen zu reduzieren, 
7. Gesamtmenge von Calcium incl. 4. und 5. bis 150 g/Tier und Tag. 
 
Unabhängig von detaillierter Kenntnis der Grundfutterzusammensetzung werden 
bestimmte „Standardmischungen“ pro Tier und Tag empfohlen (BEEDE 1992): 
27 g CaSO4 + 100 g MgSO4 + 80 bis 217 g NH4Cl (je nach Kalium-Gehalt der Ration). 
Wesentlich für die tatsächliche Aufnahme der Anionen-Ration ist das Fütterungs- 
management. Aufgrund der geringen Schmackhaftigkeit der anionischen Salze und ihres 
stechenden Geruchs müssen die Futtermittel so konfektioniert werden, daß eine 
Futterselektion durch die Kühe minimiert und eine optimale Trockensubstanzaufnahme 
(9 bis 11 kg pro Kuh und Tag) erreicht werden (OETZEL 2000). Am besten geschieht 
das durch die Fütterung einer Totalen Mischration (TMR), homogene Verteilung der 
Salze vorausgesetzt. Auch eine Pelletierung der Futtermittel erreicht diesen Effekt. Die 
Gesamtmenge der Salze sollte auf zwei Fütterungszeiten verteilt werden. Desweiteren 
besteht die Möglichkeit der manuellen Einmischung in schmackhafte 
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Rationskomponeneten (z.B. Getreide oder Zuckerrübenschnitzel). Die Gesamtmenge 
sollte aber auf mehrere Gaben verteilt werden. Für eine ausreichende Wasser-
aufnahmemöglichkeit muß gesorgt werden. Eine optimale Körperkondition der Kühe, 
gute Haltungsbedingungen und hohe Futterqualität sind Grundvoraussetzungen für eine 
erfolgreiche Gebärpareseprophylaxe mit Anionenrationen (BYERS 1994). 
 
2.3.3. Vorteile des Verfahrens 
 
Die Gebärpareseprophylaxe mittels Anionenrationen besitzt gegenüber den anderen 
Möglichkeiten eine Reihe von Vorteilen, die sich nach Angaben von OETZEL et al. 
(1988) und HORST et al. (1992) wie folgt zusammenfassen lassen: 
• Die parenterale Medikamentenapplikation entfällt. 
• Damit erübrigt sich die exakte Kalkulation des Kalbetermins. 
• Die nur schwer umsetzbare Reduzierung des Calcium-Gehaltes im Futter a.p. ist 
nicht notwendig. 
• Die notwendigen Mineralstoffe lassen sich gut in eine TMR einmischen. Das 
gewährleistet eine sichere Aufnahme, reduziert die Geschmacksbeeinträchtigung und 
ist preiswert und wenig arbeitsaufwendig. 
• Die Milchleistung und die Konzeptionsrate werden in der Folgelaktation gesteigert. 
• Es prägen sich weniger Euterödeme und weniger Nachgeburtsverhaltungen post 
partum (p.p.) aus. 
 
2.3.4. Nachteile und mögliche Gefahren des Verfahrens 
 
Mögliche negative Auswirkungen der Anwendung von Anionenrationen fassen HORST 
et al. (1992) sowie KAMPHUES (1995) wie folgt zusammen: 
• Schlechte Futteraufnahme durch Geschmacksbeeinträchtigung 
• Entstehung akuter Azidosen oder NH3-Intoxikationen 
• Negative osmotische Effekte 
• Interaktionen mit anderen Mineralstoffen sowie Vitaminen 




3.  Tiere, Material und Methoden 
 
3.1.  Betriebscharakteristik, Haltungs- und Fütterungsbedingungen 
 
Die Untersuchungen wurden in einer Milchviehanlage mit 1930 Tierplätzen (AP 1930) 
an Kühen der Rasse Schwarzbuntes Rind durchgeführt. Laktierende und 
trockenstehende Kühe wurden einstreulos auf Teilspaltenboden mit Liegeboxen und 
Gummimatten gehalten. Das Tier-Liegeplatz-Verhältnis betrug 1,05 : 1, das Tier-
Freßplatz-Verhältnis 2 : 1. Abkalbende und kranke Kühe wurden angebunden auf 
einstreulosen Kurzständen gehalten. Das Tier-Freßplatz-Verhältnis betrug hier 1 : 1. Die 
Gülleabführung erfolgte im Fließmistverfahren. 
Die Fütterung erfolgte stationär mechanisiert und rechnergesteuert über Annahme-
Dosierer, Zentral-Futterband und Überkopf-Abstreicherbänder als TMR. Die 
Rationsberechnung wurde auf der Grundlage des Bedarfs der Haltungsstufen bzw. 
Leistungsgruppen mittels Zentralrechner durchgeführt. 
Die Kühe wurden am 230. Trächtigkeitstag (± 5 Tage) unter intrazisternaler 
Antibiotikum-Applikation (Cloxacillin-Benzathin) gruppenweise trockengestellt. Dann 
erfolgte die Umstellung an ein separates Futterband und die Fütterung der 
Trockensteherration bis zur Umstellung in den Abkalbebereich. Die Umstellung in den 
Abkalbebereich wurde nach visueller Einschätzung („Aufeutern“), im Regelfall 1 - 3 
Tage a.p., vollzogen. Hier verblieben die Kühe bis zum 6. Tag p.p. in Anbindehaltung 
(Grabner-Kette) und wurden nach der Abkalbung mittels Rohrmelkanlage gemolken. 
Dann wurden die Kühe nach erfolgtem Gesundheits-Check in den Produktionsbereich 
(Boxenlaufstall, Milchentzug durch Karussellmelkstand) umgestellt. 
Vor Steuerung der DCAD traten trotz geringem Calcium-Angebots in der 
Trockenstehperiode (46 g pro Kuh und Tag) im Bestand bei 1013 Abkalbungen von 
Kühen 137 klinisch manifeste Fälle von Gebärparese auf. Das entsprach einer 





                                                              37 
 
 
3.2. Probandenauswahl und -kennzeichnung, Bildung von Versuchs- und  
 Kontrollgruppen 
 
Die Untersuchungen wurden an Kühen ≥ 4. Laktation durchgeführt. Es wurden je vier 
Versuchs- (VG) und Kontrollgruppen (KG) mit jeweils 10 Kühen gebildet. Die 
durchschnittliche Vorjahreslaktationsleistung betrug bei den Versuchstieren (VT) 6527 
kg und den Kontrolltieren (KT) 6007 kg fettkorrigierte Milch (FCM). Der Mittelwert 
der Laktationsnummern war bei den VT 5,30 und bei den KT 4,95. Den Kühen wurden 
im Zuge des gruppenweisen Trockenstellens spezielle Ohrmarken eingezogen, die eine 
eindeutige Zuordnung zu den VG bzw. KG gewährleisteten und eine streßarme 
Selektion zur Probenentnahme sowie die Beobachtung des Futter- und 
Wasseraufnahmeverhaltens ermöglichten. Nach dem Trockenstellen wurden die VT und 
KT mit den anderen, nicht in die Untersuchungen einbezogenen Tieren an das o.g. 
Futterband verbracht. Dabei wurden VT und KT räumlich getrennt, d.h. sie wurden an 
den verschiedenen Seiten des Futterbandes aufgestallt, was eine gezielte Applikation 
des Mineralstoffgemisches zur Steuerung der DCAD ermöglichte. 
Die durchschnittliche Applikationsdauer a.p. betrug: 
• VG 1     22  ±  2 Tage (3 - 4 Wochen) 
• VG 2 33  ±  2 Tage (4 - 5 Wochen) 
• VG 3 38  ±  2 Tage (5 - 6 Wochen) und 
• VG 4  52  ±  6 Tage (> 6 Wochen). 
Auf der Grundlage der Kriterien der visuellen Konditionsbewertung (BCS) nach 
EDMONDSON et al. (1989) betrugen die Boniturnoten 1 Woche a.p. bei den VT 3,8 ± 
0,3 und bei den KT 3,8 ± 0,2. 
 
3.3. Die Fütterung in der Trockenstehperiode 
 
Die Fütterung in der Trockenstehperiode wurde als TMR mit Anwelksilage (Gras), 
Ganzpflanzensilage (Wintergerste), Maissilage und Weizenstroh als wirtschaftseigene 
Futtermittel und Biertreber als Zukaufsfuttermittel durchgeführt. Der Rations-
berechnung wurde der Erhaltungsbedarf einer Milchkuh mit 650 kg KM von 37,7 MJ 




NEL für 1 kg Milch mit 4 % Fett), Gesamtbedarf  53,55 MJ NEL, und eine 
Trockensubstanzaufnahme von ca. 9 kg pro Kuh und Tag zugrunde gelegt. 
Die aus o.g. Futtermitteln zusammengesetzte TMR hatte pro kg TS folgenden Gehalt: 
 
NEL (MJ) XP (g) XF (g) XA (g) Ca (g) P (g) Na (g)  Mg (g) 
5,70 117,19 288 60,20 2,30 3,00 0,15 1,58  
(Analysewerte der REKASAN GmbH, Kaulsdorf). 
 
3.4. Die Ermittlung der DCAD der verabreichten Ration 
 
Zur Ermittlung der DCAD der Ausgangsration wurde zunächst der Gehalt der 
Komponenten der Trockensteher-TMR an Natrium (Na), Kalium (K), Chlor (Cl) und 
Schwefel (S) ermittelt, wie Tabelle 4 zeigt. 
 
Tabelle 4:  Gehalt der Trockensteher-TMR an Na, K, Cl und S (Analysewerte der 
Thüringer Landesanstalt für Landwirtschaft, Jena) 
je kg TS (g) Gesamtaufnahme (g)  









(kg) Na K Cl S Na K Cl S 
Anwelksilage 2,3 44,65 1,03 0,21 24,4 3,3 1,20 0,22 25,13 3,40 1,24
Ganzpflanzen-
silage 
4,0 30,91 1,24 0,57 16,0 3,8 0,67 0,71 19,84 4,71 0,83
Maissilage 12,0 25,44 3,05 0,06 10,2 1,8 0,32 0,18 31,11 5,49 0,98
Biertreber 2,0 28,45 0,57 0,11 0,3 0,7 1,50 0,06 0,17 0,40 0,86
Weizenstroh 3,5 84,10 2,94 0,14 13,0 2,8 0,91 0,41 38,22 8,23 2,68
TMR gesamt 23,8  8,83     1,58 114,47 22,23 6,59
Daraus ergibt sich ein Gesamtgehalt der TMR pro kg TS von: 
 Natrium   0,18 g 
 Kalium 12,96 g 
 Chlor   2,25 g 
 Schwefel   0,75 g. 
 
Um die chemische Wirksamkeit zu bewerten, mußten die so ermittelten Mineralstoff- 
mengen in Milliequivalent (meq) gemäß der folgenden Formel umgerechnet werden:  
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 meq =  __Menge in g/kg TS × 1000__          
                     Molekulargewicht /Wertigkeit 
 Na (meq/kg TS)  =     (0,18 × 1000) : (22,99 : 1) =     7,8 
 K   (meq/kg TS) = (12,96 × 1000) : (39,10 : 1) = 331,5 
 Cl  (meq/kg TS) =   (2,52 × 1000) : (35,45 : 1) =   71,1 
 S    (meq/kg TS)  =    (0,75 × 1000) : (32,06 : 2) =   46,8    . 
Die DCAD der verabreichten Ration beträgt demzufolge: 
 DCAD (meq/kg TS) = (meq Na + meq K) - (meq Cl + meq S) 
                                           = (7,8 + 331,5) - (71,1 + 46,8) = + 221,4 . 
 
3.5. Die Korrektur der DCAD mittels Mineralfuttergemisch 
 
Um den Optimalbereich der DCAD von - 100 bis - 150 meq/kg TS zu erreichen, 
wurden der TMR täglich 220 g des Mineralfuttergemischs 5100/03 zugesetzt. Das 
Gemisch enthielt folgende Komponenten: 
• Diammoniumsulfat   (NH4)2SO4 
• Calciumsulfat (Gips)  CaSO4 × 2 H2O 
• Magnesiumsulfat   MgSO4 × 7 H2O 
• Ammoniumchlorid   NH4Cl . 
Desweiteren beinhaltete es 200 mg Kupfer (Cu), 1600 mg Mangan (Mn), 1600 mg Zink 
(Zn), 12 mg Jod (I), 12 mg Selen (Se), 4 mg Kobalt (Co), 376 mg Vitamin E, 30000 IE 
Vitamin D 3 und 300000 IE Vitamin A pro kg. 
Der Gehalt der die DCAD beeinflussenden Elemente betrug 28,8 % Chlor (Cl) und 8,6 
% Schwefel (S). Bei Zusatz von 220 g des Gemischs bedeutet das eine zusätzliche 
Zufuhr von 63,36 g Cl und 19,01 g S pro Kuh und Tag bzw. 7,04 g Cl und 2,11 g S pro 
kg TS der Original-TMR. 
Die chemische Wertigkeit von Cl und S in der TMR mit Zusatz des Mineralstoffge- 





 Cl  (meq/kg TS) =  [(2,52 + 7,04) × 1000]  : (35,45 : 1)   =  269,7 
 S    (meq/kg TS)  =   [(0,75 + 2,11) × 1000] : (32,06 : 2)   =   178,4    . 
Die korrigierte DCAD lautet: 
 DCAD korr. (meq/kg TS) = (meq Na + meq K) - (meq Cl + meq S) 
                                                      = (7,8 + 331,5) - (269,7 + 178,4) = -108.8  . 
Die tägliche exogene Calcium-Zufuhr wurde durch die Zufütterung des Mineralstoffge- 
mischs, welches 9,6 % Calcium enthielt, auf 42 g pro Kuh erhöht. 
Die Menge Mineralstoffgemisch (220g) wurde mittels speziell geeichter Meß-
behältnisse den VT auf zwei Freßzeiten verteilt (morgens und abends) vorgelegt. Die 
Einmischung in die TMR erfolgte zu den Versuchszwecken manuell, um eine genaue 
Dosierung zu erzielen. Im normalen Produktionsbetrieb erfolgte die Einmischung 
vollmechanisiert über Wägedosierer. 
 
3.6. Entnahme, Primäraufbereitung und Aufbewahrung des Probenmaterials 
 
Um unmittelbar an die Probenentnahme die Primäraufbereitung und die Aufbewahrung 
durchführen zu können, wurden geeignete Räumlichkeiten der Milchviehanlage 
ausgerüstet mit Tischzentrifuge T 32, elektrischem pH-Meter, Ionezed Calcium 
Analyzer ICA2 Fa. Radiometer Copenhagen, Kühlschrank, Tiefgefrierschrank, 
Titrationsausrüstung zur NSBA-Bestimmung und Computer zur Datenerfassung. 
Die Probenentnahme erfolgte stets vor der Morgenfütterung der Probanden a.p. 
versuchs- und kontrollgruppenweise unter Fixation im Fangstand; p.p. am Einzeltier bei 
Anbindung an der Grabner-Kette. 
Blut und Harn wurden 6, 3, 2 und 1 Woche (Wo.) a.p. sowie 1, 5 und 14 Tage (d) p.p. 
entnommen. Die Probenentnahme 6 Wo. a.p. wurde am Tag vor dem medikamentellen 
Trockenstellen durchgeführt. Die durchschnittliche Applikationsdauer von 52 ± 6 Tage 
(> 6 Wochen) bei VG 4 ergab sich durch eine längere Dauer der Trockenstehperiode bei 
den Tieren dieser VG. Aufgrund der Applikationsdauer von ca. 3 Wochen bei VG 1 und 
einer angenommenen Adaptationsdauer von mehreren Tagen wurde bei VG 1 und KG 1 
auf eine Probenentnahme 3 Wo. a.p. verzichtet. Beim Vergleich von VT und KT ist also 
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bei 3 Wo. a.p. als Tierzahl n = 30 zu setzen. Das Blut wurde durch Punktion der Vena 
jugularis, der Harn durch Katheterisierung der Harnblase gewonnen. Zur 
Plasmagewinnung wurden Röhrchen mit Heparin als Antikoagulans, zur 
Serumgewinnung Röhrchen mit Kunststoffperlen benutzt. Die Bestimmung des 
ionisierten Calciums und des pH-Wertes im Vollblut sowie der NSBA und des pH-
Wertes im Harn erfolgte unmittelbar im Anschluß an die Probenentnahme. Zur späteren 
Analytik wurden Blutplasma, -serum und Harn nach ihrer Gewinnung und 
Abpipettierung in Eppendorf-Gefäße bei -20°C gefriergelagert. Die Lagerdauer bis zur 
Vornahme der Bestimmung der Parameter betrug maximal 2 Monate. 
 
3.7. Parameter und Bestimmungsmethoden 
 
Für die Untersuchungen wurden folgende Parameter bestimmt: 
 
Tabelle 5: Parameter und Bestimmungsmethoden 
Parameter Symbol Substrat  Bestimmungsmethode 
Ionisiertes Calcium  Cai Vollblut Ionized Calcium Analyzer ICA2 
(Radiometer, Kopenhagen) 
pH-Wert  pH Vollblut Ionized Calcium Analyzer ICA2 
(Radiometer, Kopenhagen) 
Gesamtcalcium Cat Blutplasma 
Analysegerät Hitachi 704 mit o – Kresol- 
Phthalein – Komplex  





Analysegerät Hitachi 704, Molybdat-
Reaktion 
Testbesteck Boehringer  
pH-Wert pH Harn elektrisches pH-Meter TM 5  
NSBA fraktioniert NSBA Harn Titration (LACHMANN 1981) 
Kreatinin  Harn Analysegerät Hitachi 704, nach Jaffe` 
Testbesteck Boehringer  
 
Der relative methodische Fehler der angewandten Labormethoden betrug max. 3 %. 
Aus versuchsmethodischen Gründen wurde die Bestimmung des Cai im Vollblut und die 
Bestimmung des Cat im Blutplasma vorgenommen. Die erfolgte Quotientenbildung Cai : 




aber einen Vergleich des Ionisierungsgrades des Calciums bei VT und KT bzw. den VG 
untereinander zu. Desweiteren wurden als Harnparameter der NSBA-Kreatinin-
Quotient, der Ammonium-Kreatinin-Quotient und der Basen-Säuren-Quotient (BSQ) 
berechnet. 
 
3.8. Referenzbereiche der ausgewählten Parameter 
 
Der Auswertung und Diskussion der Untersuchungsergebnisse wurden folgende 
Referenzbereiche zugrunde gelegt: 
 
Tabelle 6: Referenzbereiche der untersuchten Parameter  
Parameter Symbol Substrat Quelle Referenzbereich Einheit 
Ionisiertes Calcium  Cai Vollblut (4) 1,16 - 1,24 mmol/l 
Gesamtcalcium  Cat Blutplasma (3) 2,30 - 2,80 mmol/l 
Anorganisches Phosphat      
 
Pa Blutplasma (1) 1,60 - 2,30 mmol/l 
pH-Wert pH Vollblut (1) 7,36 - 7,44  
NSBA fraktioniert NSBA Harn (2) 80 - 220 mmol/l 
Basen   Harn (2) 150 - 220 mmol/l 
Säuren  Harn (2) 50 - 100 mmol/l 
Ammonium NH4 Harn (2) < 10 mmol/l 
Kreatinin  Harn (2) 13,7 mmol/l 
pH-Wert pH Harn (2) 7,4 - 8,4  
Basen-Säuren- 
Quotient 
BSQ Harn (2) 2,5 - 4,8  
 
(1) FÜRLL, M., C. GARLT, u. R. LIPPMANN (1981) 
  
(2) FÜRLL, M. (1993) 
  
(3) MEDIZINISCHE TIERKLINIK LEIPZIG (1996) 
 
(4) ZEPPERITZ, H. (1990) 
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3.9. Statistische Auswertung 
 
Zur Überprüfung der Wirksamkeit des Verfahrens wurden klinische und klinisch-
chemische Parameter der Tiere mit Anionenration (VT, n = 40) und der Tiere ohne 
Anionenration (KT, n = 40) gegenübergestellt. Um die optimale Applikationsdauer zu 
beurteilen, wurden die klinisch-chemischen Untersuchungsergebnisse der Gruppen mit 
Anionenrationen (VG, n je 10) miteinander verglichen. 
Die vorliegenden Ergebnisse wurden mit dem Tabellenkalkulationsprogramm 
EXCEL97 und dem Statistikprogramm SPSS for Windows 6.1.2 bearbeitet. Dabei 
fanden folgende biostatistische Methoden ihre Anwendung: 
• Kolmogorov-Smirnov-Test: Test auf Normalverteilung, der auf dem absoluten Wert 
der maximalen Differenz zwischen der beobachteten empirischen (kumulativen) 
Verteilungsfunktion und der unter der Annahme einer Normalverteilung erwarteten 
Verteilungsfunktion besteht. Die Korrektur nach Lilliefors wurde angewandt, die 
berücksichtigt, daß Mittelwert und Varianz der Normalverteilung vorher aus den 
Daten zu schätzen sind. 
• Kruskal-Wallis-Test (1-faktorielle Varianzanalyse): Test, der ohne eine Normal- 
verteilungsannahme prüft, ob unabhängige Stichproben aus der gleichen 
Grundgesamtheit stammen. Er ist das nichtparametrische Äquivalent zur 1-
faktoriellen Varianzanalyse. 
• Man-Whitney U-Test – Wilcoxon`s Rangsummentest W (Man-Whitney U): 
Nichtparametrischer Test, der prüft, ob zwei unabhängige Stichproben aus der 
gleichen Grundgesamtheit stammen. Er ist mächtiger als der Median-Test, da er die 
Ränge der Beobachtungen zugrunde legt. 
• Wilcoxon paarweiser Differenzen-Rangsummen-Test (Wilcoxon Matched-Pairs): 
Nichtparametrische Prozedur für zwei verbundene Stichproben zum Test der 
Nullhypothese, daß die Verteilung von zwei Variablen gleich sind. Es sind keine 
Annahmen über die Form der Verteilung der beiden Variablen notwendig. Die 




vom kleinsten zum größten in eine Rangordnung gebracht. Der Test basiert auf den 
Rangsummen für die negativen und positiven Differenzen. 
• Varianzanalyse und anschließender Duncan-Test für dimultiple Mittelwerts-
vergleiche. 
• Blutparameter (normal verteilt): Berechnung der Mittelwerte und Standardab-
weichungen. 
• Harnparameter (nicht normal verteilt): Berechnung der Medianwerte und des 1. und 
3. Quartils (25tes Perzentil und 75tes Perzentil). 
• Darstellung als Liniendiagramme mit Wertetabellen und unterbrochener Zeitachse 
und als Tabellen. 
Die Tabellen I bis V im Anhang informieren über die Ergebnisse der statistischen 
Auswertung. 
Als signifikant werden Unterschiede mit einer Irrtumswahrscheinlichkeit von p ≤ 0,05 
angesehen. In Tabellen bzw. Abbildungen werden verschiedene Signifikanzgrenzen wie 
folgt ausgewiesen: 
 
 p > 0,05       =          n.s. (in Tabellen)    
 p ≤ 0,05       =          s     (in Tabellen) bzw. *  (in Abbildungen) 
 p ≤ 0,01       =          ss    (in Tabellen) bzw. ** (in Abbildungen) 











4.1. Klinische und klinisch-chemische Parameter bei Kühen mit und ohne 
anionenangereicherten Rationen in der Trockenstehperiode 
 
4.1.1. Klinische Parameter 
 
4.1.1.1. Klinisch manifeste Gebärparese-Fälle 
 
Im Untersuchungszeitraum traten bei den VT (n = 40) zwei und bei den KT (n = 40)  
neunzehn klinisch manifeste Fälle von Gebärparese (Festlieger) auf. Diese verteilten 
sich im Untersuchungszeitraum auf die in den Tabellen 7 und 8 angegebenen 
Zeitpunkte. 
 
Tabelle 7: Klinisch manifeste Gebärparese-Fälle (VT) 
 März April Mai Juni Juli August Gesamt 
Abkalbungen 7 9 7 8 7 2 40 
Festlieger 0 2 0 0 0 0 2 
Festlieger  % 0 22,2 0 0 0 0 5,0 
 
 
Tabelle 8: Klinisch manifeste Gebärparese-Fälle (KT) 
 März April Mai Juni Juli August Gesamt
Abkalbungen 10 7 8 9 5 1 40 
Festlieger 6 3 5 4 1 0 19 
Festlieger  % 60 42,9 62,5 44,4 20,0 0 47,5 
 
Als Therapie erfolgte eine kombinierte intravenöse und subkutane Calcium-
Substitution. Eine Rezidivbehandlung war nur bei einem Kontrolltier erforderlich.  
 
4.1.1.2. Puerperalstörungen 





Tabelle 9:  Auftreten von Puerperalstörungen bei VT und KT im gesamten Unter- 
suchungszeitraum 
 ohne Puerperalstörung Retentio secundinarum Endometritis
VT 30 8 4 
KT 16 21 11 
Bei den VT wurden deutlich weniger Puerperalstörungen beobachtet als bei den KT. 
Bei den VT hatten drei Kühe Endometritiden mucopurulenten und eine Kuh eine 
Endometritis purulenten Charakters. Bei den KT traten in sechs Fällen mucopurulente 
und bei drei Kühen purulente Endometritiden sowie bei zwei Kühen geschlossene 
Pyometren auf. 
 
4.1.1.3. Fruchtbarkeitsparameter in der Folgelaktation 
 
Zur Beurteilung des Reproduktionsgeschehens bei VT und KT wurden die Parameter 
Rastzeit, Zwischentragezeit und Besamungsindex bestimmt. Von den VT konnten eine 
Kuh, von den KT sechs Kühe in diesen Untersuchungen nicht berücksichtigt werden, da 
sie in der Frühlaktation (< 100 d p.p.) der Schlachtung zugeführt wurden. Desweiteren 
wurden über zwei der VT und sieben der KT Besamungsstops verhängt, so daß diese für 
die Auswertung der Fruchtbarkeitsparameter nicht in Frage kamen. Da bei den Tieren 
wegen der hohen Laktationsnummern bestimmte betriebsinterne Festlegungen betreffs 
der Reproduktion zum Tragen kamen, besitzen diese Parameter nur eine begrenzte 
Aussagekraft. Unterschiede zwischen beiden Gruppen sind nicht festzustellen. 
 
Tabelle 10: Fruchtbarkeitsparameter von VT und KT in der Folgelaktation 
Rastzeit (d) Zwischentragezeit (d) Besamungsindex 
 n [ ± s [ ± s [ ± s
VT 37 70 22 104 38 2,7 1,5 






                                                              47 
 
 
4.1.1.4. Milchleistung in der Folgelaktation 
 
Zum Vergleich der Milchleistung in der Folgelaktation wurden als Parameter die 
absolute Leistung an fettkorrigierter Milch (FCM abs.), die tatsächlichen Melktage und 
die berechnete 305-Tage-Leistung an fettkorrigierter Milch (305 d FCM) als Grundlage 
verwendet. Von den VT konnten eine Kuh, von den KT sechs Kühe in diese 
Untersuchungen nicht einbezogen werden, da sie in der Frühlaktation (< 100 Melktage) 
der Schlachtung zugeführt wurden. Gesicherte Unterschiede zwischen beiden Gruppen 
ergeben sich dabei nicht. 
 
Tabelle 11: Milchleistung von VT und KT in der Folgelaktation 
FCM abs. (kg) Melktage (d) 305 d FCM (kg)  
n [ ± s [ ± s [ ± s
VT 39 6115 1289 278 54 6505 1250 





















4.1.2. Klinisch-chemische Parameter 
 
4.1.2.1. Ionisiertes Calcium im Vollblut 
 
Das Verhalten des Cai im Vollblut wird in Abbildung 1 dargestellt. 
[ 1,26 1,27 1,29 1,26 1,14 1,23 1,26 VT ± s 0,05 0,04 0,06 0,06 0,11 0,09 0,08 
[ 1,27 1,26 1,25 1,25 0,94 1,19 1,23 KT ± s 0,04 0,05 0,06 0,09 0,19 0,10 0,08 
p n.s. n.s. s n.s. sss n.s. n.s. 
Abb. 1:  Cai – Konzentrationen im Vollblut bei Kühen mit (VT, n = 40) und  
              ohne (KT, n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
Die Cai – Konzentration im Vollblut unterschreitet im Untersuchungszeitraum sowohl 
bei den VT wie auch bei den KT nur am 1. d p.p. die physiologische Untergrenze. 
Statistisch gesicherte Unterschiede zwischen den beiden Tiergruppen lagen 2 Wo. a.p. 
und 1 d p.p. vor. Zu beiden Zeitpunkten war die Cai – Konzentration im Vollblut bei 
den VT höher als bei den KT. Signifkante Cai – Konzentrationsänderungen vollzogen 
sich bei den VT von 2 Wo. a.p. zu 1 Wo. a.p., von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p. und von 1 d 
p.p. zu 5 d p.p.; bei den KT 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p. und von 1 d p.p. zu 5 d p.p. (siehe 
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4.1.2.2. Gesamtcalcium im Blutplasma 
 
Die Konzentrationen von Cat im Blutplasma liegen außer am 1. d p.p. bei VT und KT 
im Referenzbereich. Statistisch signifikant höher ist die Cat-Konzentration 1 d p.p. und 
5 d p.p. bei den VT im Vergleich zu den KT. Signifikante Konzentrationsänderungen 
fanden sowohl bei den VT als auch bei den KT von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p. und von 1 d 
p.p. zu 5 d p.p. statt (siehe Anhang Tabelle IV). 
[ 2,53 2,49 2,51 2,45 2,11 2,44 2,49 VT ± s 0,17 0,11 0,15 0,18 0,29 0,22 0,15 
[ 2,55 2,47 2,46 2,45 1,81 2,29 2,44 KT ± s 0,10 0,13 0,10 0,20 0,41 0,28 0,17 
p n.s. n.s. n.s. n.s. sss ss n.s. 
Abb. 2:  Cat-Konzentrationen im Blutplasma bei Kühen mit (VT, n = 40) und  




























































4.1.2.3. Anteil des ionisierten Calciums am Gesamtcalcium im Blut 
 
Um den Ionisierungsgrad des Calciums bei VT und KT vergleichen zu können, wurde 
der Quotient aus dem Cai im Vollblut und dem Cat im Blutplasma gebildet. Einen 
Vergleich mit Referenzwerten läßt dieser Quotient nicht zu. 
[ 0,50 0,51 0,51 0,51 0,55 0,51 0,51 VT ± s 0,03 0,02 0,02 0,02 0,03 0,03 0,03 
[ 0,50 0,51 0,51 0,51 0,53 0,53 0,50 KT ± s 0,02 0,01 0,02 0,03 0,01 0,07 0,03 
p n.s. n.s. n.s. n.s. s n.s. n.s. 
Abb. 3: Anteil des Cai am Cat im Blut bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne 
  (KT, n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
Statistisch gesicherte Unterschiede zwischen beiden Tiergruppen bestehen lediglich 1 d 
p.p. Signifikante Veränderungen des Quotienten zwischen den Untersuchungs- 
zeitpunkten vollziehen sich bei VT und KT von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. und weiterhin 
nur bei den VT von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p., 1 d p.p. zu 5 d p.p. und 5 d p.p. zu 14 d p.p. 










































                                                              51 
 
 
4.1.2.4. Anorganisches Phosphat im Blutplasma 
 
Die Konzentration des Pa im Blutplasma lag zu allen Probeentnahmezeitpunkten bei den 
VT im physiologischen Bereich. Bei den KT lag die Pa-Konzentration außer 1 d p.p. im 
physiologischen Bereich. Signifikante Unterschiede zwischen VT und KT bestanden bei 
der Pa-Konzentration 6 Wo. a.p. und 1 d p.p. Die Ursache für den Unterschied 6 Wo. 
a.p. (entspricht dem Zeitpunkt des Trockenstellens) konnte nicht ergründet werden. 
Signifikante Konzentrationsänderungen fanden bei den VT von 2 Wo. a.p. zu 1 Wo. a.p. 
und von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p. statt. Bei den KT sank die Pa-Konzentration signifikant 1 
Wo. a.p. zu 1 d p.p. und stieg signifikant von 1 d p.p. zu 5 d p.p. (siehe Anhang Tabelle 
IV). 
[ 2,17 2,10 2,11 1,88 1,75 1,81 1,83 VT 
± s 0,34 0,27 0,33 0,29 0,33 0,37 0,33 
[ 2,03 2,03 2,00 1,95 1,44 1,71 1,88 KT ± s 0,30 0,31 0,32 0,35 0,61 0,38 0,39 
p s n.s. n.s. n.s. ss n.s. n.s. 
Abb.  4:  Pa-Konzentrationen im Blutplasma bei Kühen mit (VT, n = 40) und  

























4.1.2.5. pH-Wert im Vollblut 
Der pH-Wert im Vollblut bewegte sich bei VT und KT über den gesamten 
Untersuchungszeitraum in physiologischen Grenzen. Statistisch gesicherte Unterschiede 
konnten nicht festgestellt werden. Ein signifikanter pH-Wert-Anstieg erfolgte bei VT 
und KT von 1 d p.p. zu 5 d p.p. (siehe Anhang Tabelle IV). 
[ 7,39 7,40 7,38 7,39 7,39 7,41 7,40 VT 
± s 0,04 0,04 0,04 0,03 0,03 0,04 0,03 
[ 7,40 7,40 7,40 7,39 7,39 7,41 7,41 KT ± s 0,02 0,03 0,03 0,03 0,04 0,03 0,04 
p n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Abb. 5:  pH-Wert im Vollblut bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne 
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4.1.2.6. pH-Wert im Harn 
 
Die biostatistischen Auswertungen der Harnparameter zeigten, daß im Gegensatz zu den 
Blutparametern keine Normalverteilung vorlag. So wurden bei den Harnparametern als 
statistische Maßzahlen für quantitative Merkmale der Medianwert (empirischer Median, 
Zentralwert, 2. Quartil), das 0,25-Quantil (1. Quartil) und das 0,75-Quantil (3. Quartil) 
und die unter 3.9. genannten biostatistischen Verfahren angewandt. Die Darstellung der 
Ergebnisse von VT und KT erfolgte aus Gründen der Übersichtlichkeit getrennt. 
Das Verhalten des pH-Wertes im Harn spiegelt Abbildung 6  wider:  
Abb. 6:  pH-Wert im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne (KT, n = 40)  
Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
Der pH-Wert im Harn unterschreitet bei den VT 2 Wo. a.p. knapp die physiologische 
Untergrenze, bewegt sich aber zu den restlichen Untersuchungszeitpunkten im 
Referenzbereich. Bei den KT liegt der Harn-pH-Wert stets im Referenzbereich. 
Signifikante Unterschiede zwischen den Werten von VT und KT bestehen 2 Wo. a.p. 
(siehe Anhang Tabelle I). Signifikante pH-Wert-Veränderungen vollzogen sich bei den 
VT von 3 Wo. a.p. zu 2 Wo. a.p., von 2 Wo. a.p. zu 1 Wo. a.p., von 1 Wo. a.p. zu 1 d 
p.p. und von 1 d p.p. zu 5 d p.p. Für die KT trifft dies für 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p., für 1 d 









0,75-Quantil 8,40 8,50 7,95 8,10 7,93 8,10 8,30
0,25-Quantil 7,98 7,73 6,05 7,08 6,80 7,50 7,90
















0,75-Quantil 8,50 8,30 8,20 8,10 8,00 8,10 8,30
0,25-Quantil 8,00 7,93 7,53 6,78 6,80 7,40 7,90















4.1.2.7. Netto-Säure-Basen-Ausscheidung im Harn 
 
Um eine genauere Charakterisierung der Azidität/Alkalität des Harnes zu erreichen, 
wurde die titrimetrische Bestimmung der fraktionierten Netto-Säure-Basen-
Ausscheidung (NSBA) durchgeführt. Die Ergebnisse sind in Abbildung 7 dargestellt. 
 
Abb. 7:  NSBA-Konzentrationen im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne (KT,  
 n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
Sowohl bei den VT als auch bei den KT liegen die NSBA-Werte nur zu Beginn der 
Trockenstehperiode (6 Wo. a.p.) im Referenzbereich und unterschreiten bei beiden 
Tiergruppen zu den restlichen Untersuchungszeitpunkten die physiologische 
Untergrenze. Signifikant niedriger liegen die Werte bei den VT im Vergleich zu den KT 
2 Wo. a.p., 1 Wo. a.p. und 1 d p.p. ( siehe Anhang Tabelle I). Signifikante 
Veränderungen bei der NSBA vollzogen sich bei den VT von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p.,  
von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p., von 1 d p.p. zu 5 d p.p. und von 5 d p.p. zu 14 d p.p. Bei den 
KT fanden signifikante NSBA-Änderungen nur von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. statt (siehe 
















0,75-Quantil 126,63 139,63 46,75 52,50 27,75 65,63 109,88
0,25-Quantil 33,88 17,63 -19,00 -3,38 -19,38 21,38 52,13




















0,75-Quantil 163,88 106,75 77,50 67,63 51,13 90,25 121,00
0,25-Quantil 98,00 51,75 6,88 -4,38 -9,88 14,00 47,00









1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
KT
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4.1.2.8. NSBA-Kreatinin-Quotient im Harn 
 
Um die Auswirkung von Diureseschwankungen bei den Probanden auf die NSBA zu 
eliminieren, wurden als weitere Harnparameter der NSBA-Kreatinin-Quotient und der 
Ammonmium-Kreatinin-Quotient berechnet. Die Kreatininkonzentrationen im Harn 
zeigen bei VT und KT keine signifikanten Unterschiede (siehe Anhang Tabelle I). Beim 
NSBA-Kreatinin-Quotienten wurden die in Abbildung 8 dargestellten Untersuchungs-
ergebnisse erzielt: 
 
Abb. 8: NSBA-Kreatinin-Quotient im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne (KT, 
n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
Der NSBA-Kreatinin-Quotient folgt in seinem Verlauf im Untersuchungszeitraum der 
NSBA-Konzentration im Harn. Statistische Unterschiede zwischen VT und KT 
bestehen 2 Wo. a.p., 1 Wo. a.p. und 1 d p.p. (siehe Anhang Tabelle I). Der Zahlenwert 
des Quotienten fiel bei den VT signifikant von 3 Wo. a.p. zu 2 Wo. a.p. und stieg 
signifikant von 1 d p.p. zu 5 d p.p. und von 5 d p.p. zu 14 d p.p. (siehe Anhang Tabelle 
V). Bei den KT sinkt der NSBA-Kreatinin-Quotient von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. und 
von 3 Wo. a.p. zu 2 Wo. a.p.; er steigt signifikant von 1 d p.p. zu 5 d p.p. und von 5 d 













0,75-Quantil 10,29 11,70 4,78 5,67 4,01 9,07 14,53
0,25-Quantil 3,57 2,34 -1,90 -0,89 -1,78 2,95 4,44

















0,75-Quantil 15,39 10,18 6,85 6,35 6,16 11,59 18,18
0,25-Quantil 6,90 3,81 1,15 -0,75 -0,58 2,39 5,44














4.1.2.9. Basenausscheidung im Harn 
 
Um die NSBA als Resultat der Ausscheidung von basischen und sauren Komponenten 
genauer zu charakterisieren, werden nachfolgend die einzelnen Fraktionen beschrieben. 
Die Basenkonzentration im Harn zeigt bei VT und KT den in Abbildung 9 dargestellten 
Verlauf. 
Abb. 9:  Basenkonzentrationen im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne (KT,  
 n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
Die Basenausscheidung im Harn liegt bei den VT nur 6 Wo. a.p. und bei den KT 6 Wo. 
a.p. und 14 d p.p. im Referenzbereich. Im restlichen Untersuchungszeitraum 
unterschreiten die Werte bei VT und KT die physiologische Untergrenze. Signifikante 
Unterschiede bestehen zwischen beiden Tiergruppen 3 Wo. a.p. und 2 Wo. a.p. (siehe 
Anhang Tabelle I). Signifikant fällt die Basenausscheidung im Harn bei VT und KT 6 
Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. und steigt signifikant bei beiden von 1 d p.p. zu 5 d p.p. (siehe 



















0,75-Quantil 207,25 210,25 129,00 126,00 133,50 182,00 172,00
0,25-Quantil 113,50 55,50 46,50 50,00 65,25 83,75 109,25





















0,75-Quantil 248,50 169,50 176,63 137,75 147,63 194,75 185,25
0,25-Quantil 170,75 113,75 91,00 76,50 58,25 98,00 110,50









1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
KT
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4.1.2.10. Säurenausscheidung im Harn 
 
Die Säurenausscheidung im Harn bei VT und KT stellt Abbildung 10 dar. Die 
Konzentrationen der Säuren im Harn sind bei VT und KT über den 
Untersuchungszeitraum relativ konstant, wobei keine signifikanten Unterschiede 
bestehen und sich alle Werte im physiologischen Bereich befinden. 
 
Abb. 10:  Säurenkonzentrationen im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne (KT, 
 n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
Signifikante Veränderungen der Säurenkonzentration im Harn vollzogen sich bei den 
VT von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p.; bei den KT sank die Säurenausscheidung im Harn von 
6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. und stieg von 3 Wo. a.p. zu 2 Wo. a.p. und von 1 d p.p. zu 5 d 
p.p. signifikant (siehe Anhang Tabelle V). 
 
4.1.2.11. Ammoniumausscheidung im Harn 
 
Bei den VT liegt die Ammoniumkonzentration im Harn 1 d p.p. gering über der 
physiologischen Obergrenze. Zu den übrigen Untersuchungszeitpunkten liegt die 
Konzentration von Ammonium im Referenzbereich. Bei den KT liegt die 
Ammoniumausscheidung im Harn während des gesamten Untersuchungszeitraumes 
unter der physiologischen Obergrenze. Signifikant höher als bei den KT ist die 
Ammoniumausscheidung im Harn bei den VT 1 d p.p. (siehe Anhang Tabelle I). 











0,75-Quantil 97,75 68,38 85,25 74,13 88,50 87,50 84,50
0,25-Quantil 64,75 31,38 36,75 37,25 46,50 44,38 44,75





















0,75-Quantil 95,13 64,50 89,75 92,50 78,38 86,63 75,13
0,25-Quantil 53,63 43,88 50,38 43,63 39,38 57,13 43,00














und fällt von 1 d p.p. zu 5 d p.p., während bei den KT signifikante Konzentrations-
änderungen nur von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. bestehen (siehe Anhang Tabelle V).                          
Abb. 11:  Ammoniumkonzentrationen im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne 
(KT, n = 40)  Anionenration in der Trockenstehperiode 
 
 
4.1.2.12. Ammonium-Kreatinin-Quotient im Harn 
 
Die Werte des Ammonium-Kreatinin-Quotienten folgen in ihrem Verlauf über den 
Untersuchungszeitraum den Werten der Ammoniumkonzentration bei VT und KT. 
Statistisch signifikant höher ist der Ammonium-Kreatinin-Quotient bei den VT 2 Wo. 
a.p., 1 Wo. a.p. und 1 d p.p. (siehe Anhang Tabelle 1). 
Abb. 12: Ammonium-Kreatinin-Quotienten im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40)  











0,75-Quantil 8,63 8,00 18,00 12,00 21,13 13,00 11,50
0,25-Quantil 4,00 5,00 5,25 4,50 6,00 6,00 4,00








a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.











0,75-Quantil 6,25 8,88 11,38 12,25 15,50 13,63 8,25
0,25-Quantil 2,00 4,75 4,63 5,38 5,50 4,13 4,50









1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.








0,75-Quantil 0,61 0,93 0,93 0,98 1,64 1,60 1,23
0,25-Quantil 0,18 0,38 0,41 0,48 0,52 0,46 0,58


















0,75-Quantil 0,96 0,86 1,60 1,43 2,62 1,46 1,26
0,25-Quantil 0,33 0,42 0,62 0,54 0,87 0,80 0,52









1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
VT
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Bei den VT erfolgten signifikante Erhöhungen der Werte des Quotienten von 6 Wo. a.p. 
zu 3 Wo. a.p. und   von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p sowie eine signifikante Verringerung von 
5 d p.p.  zu 14 d p.p. Bei den KT fand nur eine signifikante Veränderung statt, und zwar 
eine Erhöhung des Wertes von 6 Wo. a.p. zu 3 Wo. a.p. (siehe Anhang Tabelle V). 
 
4.1.2.13. Basen-Säuren-Quotient im Harn 
 
Der Basen-Säuren-Quotient (BSQ) wurde durch Division der in der NSBA ermittelten 
basischen (Basen) durch die sauren (Säuren und Ammonium) Valenzen berechnet. 
Abb. 13:  Basen-Säuren-Quotienten im Harn bei Kühen mit (VT, n = 40) und ohne 
(KT, n = 40) Anionenration in der Trockenstehperiode 
  
Der BSQ unterschreitet bei VT und KT während des gesamten Untersuchungs-
zeitraumes die physiologische Untergrenze (2,5). Während er bei den KT zur Kalbung 
hin konstant fällt, um danach wieder anzusteigen, folgt er in seinem Kurvenverlauf bei 
den VT der Ammonium-Konzentration bzw. dem Ammonium-Kreatinin-Quotienten im 
Harn. Statistisch gesicherte Unterschiede zwischen VT und KT bestehen 2 Wo. a.p., 1 
Wo. a.p. und 1 d p.p. (siehe Anhang Tabelle I). Der BSQ fällt bei den VT statistisch 
signifikant von 3 Wo. a.p. zu 2 Wo. a.p. und von 1 Wo. a.p. zu 1 d p.p., er steigt 
signifikant von 1 d p.p. zu 5 d p.p. und von 5 d p.p. zu 14 d p.p. 
Bei den KT finden signifikante Veränderungen in Form einer Erniedrigung von 3 Wo. 











0,75-Quantil 2,66 2,93 1,72 1,81 1,43 1,86 2,53
0,25-Quantil 1,55 1,46 0,70 0,89 0,80 1,34 1,73




















0,75-Quantil 3,69 2,73 2,15 2,15 2,02 2,22 2,92
0,25-Quantil 2,04 1,73 1,22 0,92 0,86 1,24 1,60














4.2.  Klinische und klinisch-chemische Parameter bei Kühen mit unterschied-
licher Dauer der Verabreichung der anionenangereicherten Ration in der 
Trockenstehperiode 
 
4.2.1. Klinische Parameter 
 
4.2.1.1. Klinisch manifeste Gebärparese-Fälle 
 
Bei den VT (n = 40) traten nur zwei klinisch manifeste Fälle von Gebärparese auf. Das 
entspricht einer Inzidenz von 5 %. Beide Kühe gehörten der VG 1 (n = 10) mit der 




Störungen des Puerperiums traten bei den VT (n = 40) in der in Tabelle 12 angegebenen 
Verteilung auf. Bei den VT hatten drei Kühe Endometritiden mucopurulenten und eine 
Kuh eine Endometritis purulenten Charakters. Unterschiede zwischen den VG 
bestanden nicht. 
 
Tabelle 12:   Puerperalstörungen bei Kühen mit unterschiedlicher Dauer der 
Verabreichung der anionenangereicherten Ration in der Trocken- 
stehperiode 
ohne Puerperalstörung Retentio secundinarum Endometritis
VG 1 (n = 10) 8 1 1 
VG 2 (n = 10) 9 1 0 
VG 3 (n = 10) 6 3 1 
VG 4 (n = 10) 7 3 2 
 
4.2.1.3. Fruchtbarkeitsparameter in der Folgelaktation 
 
Zur Beurteilung des Reproduktionsgeschehens in der Folgelaktation wurden die 
Parameter Rastzeit, Zwischentragezeit und Besamungsindex bestimmt (Tab. 13). Von 
den Tieren der VG 1 wurde eine Kuh in der Frühlaktation aufgrund von 
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Klauenproblemen geschlachtet, so daß sie in die Erhebungen nicht aufgenommen 
wurde. Desweiteren wurden über zwei der Kühe aus VG 2 und VG 3 Besamungsstops 
verhängt, so daß diese für die Auswertung der Fruchtbarkeitsparameter nicht in Frage 
kamen. Da bei den Tieren wegen der hohen Laktationsnummern bestimmte 
betriebsinterne Festlegungen betreffs der Reproduktion zum Tragen kamen, besitzen 
diese Parameter nur eine begrenzte Aussagekraft. Unterschiede zwischen den VG traten 
dabei nicht auf. 
Tabelle 13:  Fruchtbarkeitsparameter bei Kühen mit unterschiedlicher Dauer der 
Verabreichung der anionenangereicherten Ration in der Trocken- 
stehperiode 
Rastzeit (d) Zwischentragezeit (d) Besamungsindex 
 n [ ± s [ ± s [ ± s
VG 1 9 75 21 106 36 2,6 1,3 
VG 2 9 61 18 98 26 2,9 1,0 
VG 3 9 74 28 108 54 2,6 1,0 
VG 4 10 72 20 104 39 2,6 1,2 
 
4.2.1.4. Milchleistung in der Folgelaktation 
 
Zum Vergleich der Milchleistung in der Folgelaktation wurden als Parameter die 
absolute Leistung an fettkorrigierter Milch (FCM abs.), die tatsächlichen Melktage und 
die berechnete 305-Tage-Leistung an fettkorrigierter Milch (305 d FCM) als Grundlage 
verwendet (Tab. 14). Von den Tieren der VG 1 wurde eine Kuh in diese Unter-
suchungen nicht einbezogen, da sie in der Frühlaktation (< 100 Melktage) der 
Schlachtung zugeführt wurde. Signifikant niedriger lag die Milchleistung von VG 1 
gegenüber den anderen VG. 
Tabelle 14: Milchleistung bei Kühen mit unterschiedlicher Dauer der Verabreichung   
der anionenangereicherten Ration in der Trockenstehperiode 
FCM abs. (kg) Melktage (d) 305 d FCM (kg)  
n [ ±s [ ±s [ ±s
VG 1 9 4958 1204 271 86 5084 1318 
VG 2 10 6421 1090 280 37 6757 1086 
VG 3 10 6017 1188 254 62 6761 888 




4.2.2. Klinisch-chemische Parameter 
 
4.2.2.1. Ionisiertes Calcium im Vollblut  
 
Die Konzentrationen des Cai im Vollblut bei den VG über den Untersuchungszeitraum 
werden in  Abbildung 14 dargestellt. 
[ 1,27  1,32 1,24 1,11 1,18 1,27 VG 1 ± s 0,04  0,06 0,06 0,16 0,09 0,10 
[ 1,25 1,27 1,28 1,26 1,14 1,29 1,28 VG 2 ± s 0,06 0,05 0,05 0,08 0,09 0,09 0,10 
[ 1,27 1,27 1,26 1,27 1,14 1,23 1,24 VG 3 ± s 0,05 0,05 0,06 0,05 0,12 0,08 0,04 
[ 1,26 1,26 1,28 1,26 1,17 1,21 1,26 VG 4 ± s 0,06 0,04 0,06 0,05 0,05 0,07 0,06 
Abb. 14:  Cai – Konzentrationen im Vollblut bei Kühen mit unterschiedlicher 
Applikationsdauer der Anionenration in der Trockenstehperiode 
(VG, n je 10) 
 
Die Konzentrationen des Cai  liegen bei VG 1, VG 2 und VG 3 am 1. d p.p. unterhalb 
des Referenzbereiches, alle anderen Werte der einzelnen VG liegen oberhalb der 
physiologischen Untergrenze bzw. überschreiten teilweise die physiologische 
Obergrenze. Signifikante Unterschiede bestehen nur 2 Wo. a.p. zwischen VG 1 und VG 
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4.2.2.2. Gesamtcalcium im Blutplasma 
 
Die Konzentrationen des Cat im Blutplasma liegen bei allen VG außer am 1. d p.p. im 
Referenzbereich. 1 d p.p. wird die physiologische Untergrenze bei allen VG 
unterschritten. Nur unter der Geburt sinken die Konzentrationen des Cat im Blutplasma 
ab und kehren ab 5. d p.p. auf das Ausgangsniveau zurück. 
Die Konzentrationen des Cat im Blutplasma der VG unterscheiden sich zu allen 
Untersuchungszeitpunkten nicht signifikant (Abb. 15). 
[ 2,57  2,52 2,42 2,09 2,42 2,46 VG 1 ± s 0,13  0,15 0,22 0,37 0,16 0,20 
[ 2,49 2,49 2,57 2,46 2,04 2,56 2,48 VG 2 ± s 0,14 0,12 0,13 0,20 0,29 0,19 0,14 
[ 2,47 2,47 2,43 2,47 2,11 2,37 2,46 VG 3 ± s 0,22 0,13 0,17 0,12 0,23 0,28 0,09 
[ 2,58 2,52 2,52 2,45 2,19 2,40 2,55 VG 4 ± s 0,17 0,07 0,15 0,18 0,28 0,21 0,15 
Abb. 15:  Cat– Konzentrationen im Blutplasma bei Kühen mit unterschiedlicher 
Applikationsdauer der Anionenration in der Trockenstehperiode 
























































4.2.2.3. Anteil des ionisierten Calciums am Gesamtcalcium im Blut 
 
Um den Ionisierungsgrad des Calciums bei den VG vergleichen zu können, wurde der 
Quotient aus dem Cai im Vollblut und dem Cat im Blutplasma gebildet. Einen Ver-
gleich mit Referenzwerten läßt dieser Quotient nicht zu. 
[ 0,50  0,53 0,51 0,52 0,49 0,52 VG 1 ± s 0,01  0,02 0,03 0,05 0,05 0,02 
[ 0,50 0,51 0,50 0,51 0,57 0,51 0,52 VG 2 ± s 0,02 0,01 0,01 0,02 0,08 0,01 0,04 
[ 0,52 0,51 0,52 0,51 0,54 0,52 0,51 VG 3 ± s 0,06 0,02 0,02 0,02 0,04 0,04 0,02 
[ 0,49 0,50 0,51 0,51 0,55 0,51 0,50 VG 4 ± s 0,02 0,01 0,02 0,03 0,08 0,02 0,04 
Abb. 16:  Anteil des Cai am Cat im Blut bei Kühen mit unterschiedlicher 
Applikationsdauer der Anionenration in der Trockenstehperiode 
 (VG, n je 10) 
 
Die Mittelwerte des Anteils des Cai am Cat im Blut unterscheiden sich im präpartalen 
Zeitraum nur geringfügig; statistische Unterschiede sind im Anhang Tabelle II 
aufgeführt. 1 d p.p. erhöht sich der Anteil des Cai am Cat bei allen VG; bei der VG 1 am 
wenigsten, bei der VG 2 am meisten. Die Unterschiede zwischen allen VG sind 1 d p.p. 
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4.2.2.4. Anorganisches Phosphat im Blutplasma 
 
Die Pa-Konzentrationen im Blutplasma liegen zu allen Untersuchungszeitpunkten bei 
allen VG im Referenzbereich. Eine Ausnahme bildet VG 3 am 1. d p.p., wo die untere 
physiologische Grenze geringfügig unterschritten wird. Signifikante Unterschiede 
zwischen den VG bestehen zu keinem Zeitpunkt. 
 
[ 2,12  2,18 1,73 1,70 1,74 1,69 VG 1 ± s 0,22  0,16 0,36 0,34 0,33 0,32 
[ 2,19 2,24 2,16 2,01 1,83 1,95 1,95 VG 2 ± s 0,36 0,22 0,40 0,28 0,33 0,41 0,40 
[ 2,22 2,09 2,03 1,95 1,59 1,82 1,79 VG 3 ± s 0,30 0,22 0,39 0,19 0,38 0,26 0,27 
[ 2,15 2,08 2,06 1,85 1,87 1,71 1,90 VG 4 ± s 0,46 0,30 0,35 0,26 0,20 0,47 0,28 
Abb. 17:  Pa-Konzentrationen im Blutplasma bei Kühen mit unterschiedlicher 
Applikationsdauer der Anionenration in der Trockenstehperiode 


























































4.2.2.5. pH-Wert im Vollblut 
 
Der pH-Wert im Vollblut bewegt sich bei allen VG über den Untersuchungszeitraum im 
physiologischen Bereich. Signifikante Unterschiede bestehen lediglich zwei Wochen 
a.p. zwischen VG 1 und VG 2 sowie zwischen VG 1 und VG 3 (siehe Anhang Tabelle 
II). 
[ 7,39  7,38 7,38 7,38 7,41 7,40 VG 1 ± s 0,03  0,04 0,05 0,03 0,04 0,03 
[ 7,39 7,39 7,40 7,38 7,39 7,41 7,40 VG 2 ± s 0,03 0,05 0,04 0,03 0,02 0,04 0,04 
[ 7,39 7,40 7,40 7,40 7,40 7,41 7,40 VG 3 ± s 0,05 0,04 0,04 0,02 0,03 0,02 0,04 
[ 7,40 7,40 7,39 7,39 7,39 7,41 7,40 VG 4 ± s 0,04 0,03 0,05 0,04 0,04 0,04 0,02 
Abb. 18:  pH-Wert im Vollblut bei Kühen mit unterschiedlicher Applikations- 






















































                                                              67 
 
 
4.2.2.6. pH-Wert im Harn 
 
Der Harn-pH-Wert liegt bei VG 1 6 Wo. a.p. oberhalb des Referenzbereiches, 2 Wo. 
a.p. deutlich im sauren Bereich und zu den übrigen Untersuchungszeitpunkten in 
physiologischen Grenzen. Bei den VG 2, 3 und 4 liegt er über den Untersuchungs- 
zeitraum mit Ausnahme des Wertes von VG 4 2 Wo. a.p. im Referenzbereich (siehe 
Abbildung 19). Signifikante Unterschiede bestehen 2 Wo. a.p. zwischen allen VG mit 
Ausnahme von VG 3 und VG 4 (siehe Anhang Tabelle III). 
 
Abb. 19:  pH-Wert im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher Applikationsdauer der 















0,75-Quantil 8,50 6,20 8,03 8,05 8,08 8,30
0,25-Quantil 8,25 5,40 5,85 6,98 7,73 7,63
Median 8,50 5,70 7,60 7,70 7,90 8,25










0,75-Quantil 8,28 8,50 8,20 7,85 7,95 8,00 8,38
0,25-Quantil 7,93 7,90 7,50 7,33 7,23 7,73 7,83



















0,75-Quantil 8,18 8,28 8,00 8,08 7,80 8,10 8,30
0,25-Quantil 7,60 7,58 6,80 6,60 6,85 7,53 8,13



















0,75-Quantil 8,40 8,30 7,68 8,18 7,95 8,20 8,20
0,25-Quantil 8,13 6,65 6,08 7,28 6,85 7,43 8,03













4.2.2.7. Netto-Säure-Basen-Ausscheidung im Harn 
 
Aus dem Verhalten der Netto-Säure-Basen-Ausscheidung (NSBA) im Harn bei den VG  
ist ersichtlich, daß nach der Applikation des anionenbetonten Mineralstoffgemischs die 
NSBA deutlich abgesenkt wird und die angestrebten Konzentrationen von < 50 mmol/l 
annimmt. Bei VG 1 liegt die NSBA zu allen Untersuchungszeitpunkten unterhalb der 
physiologischen Untergrenze. Bei VG 2 liegt die NSBA 3 Wo. a.p., 2 Wo. a.p., 1 d p.p. 
und 5 d p.p. unterhalb des Referenzbereiches, 6 Wo. a.p. und 14 d p.p. innerhalb. Bei 
VG 3 liegt die NSBA 14 d p.p. innerhalb des Referenzbereiches, sonst darunter. Bei VG 
4 ist der NSBA-Wert 6 Wo. a.p. im Referenzbereich, zu den übrigen Zeitpunkten 
darunter (siehe Abbildung 20). Signifikante Unterschiede zwischen den VG bestehen 
nicht. 
Abb. 20:  NSBA-Konzentrationen im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher Appli- 











0,75-Quantil 81,00 -19,00 60,75 30,38 64,63 125,63
0,25-Quantil 16,50 -39,50 -5,88 -2,38 27,38 16,50
Median 53,50 -25,50 18,25 6,00 56,00 62,50











0,75-Quantil 127,50 151,88 88,50 33,63 20,50 57,50 122,50
0,25-Quantil 82,13 21,63 8,00 2,63 4,13 28,63 55,88



















0,75-Quantil 106,25 48,50 64,63 44,00 20,63 70,25 90,88
0,25-Quantil 6,00 10,88 -6,75 -13,13 -31,50 24,00 56,13






















0,75-Quantil 141,50 52,63 23,50 60,75 27,88 60,13 80,75
0,25-Quantil 85,50 0,00 -17,13 5,50 -20,13 13,75 59,63
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4.2.2.8. NSBA-Kreatinin-Quotient im Harn 
 
Die Kreatinin-Konzentrationen im Harn der VG zeigen über den gesamten 
Untersuchungszeitraum keine statistisch gesicherten Unterschiede. Der NSBA-
Kreatinin-Quotient im Harn verhält sich, wie aus Abbildung 21 ersichtlich, wie die 
NSBA. Allerdings treten hier statistisch gesicherte Unterschiede, außer zwischen VG 2 
und VG 4, zum Untersuchungszeitpunkt 2 Wo. a.p. zwischen den VG auf (siehe 
Anhang Tabelle III). 
 
Abb. 21:  NSBA-Kreatinin-Quotient im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher Appli- 















0,75-Quantil 6,55 -1,69 5,33 5,38 9,31 19,11
0,25-Quantil 0,90 -2,70 -1,15 -1,26 4,25 2,12
Median 4,79 -2,22 2,23 0,94 5,19 7,19









0,75-Quantil 9,95 16,48 12,66 6,48 2,59 8,61 21,59
0,25-Quantil 5,36 5,79 1,77 0,21 0,30 4,29 6,94

















0,75-Quantil 10,20 11,32 4,80 3,84 3,19 7,33 13,39
0,25-Quantil 0,53 0,94 -0,35 -1,41 -2,28 2,81 6,10

















0,75-Quantil 15,58 8,96 2,06 6,10 3,12 8,80 12,79
0,25-Quantil 5,24 -1,21 -2,05 0,29 -3,67 1,86 4,67













4.2.2.9. Basenausscheidung im Harn 
 
Bei VG 1 liegt die Basenkonzentration im Harn nur am 5. d p.p. im physiologischen 
Bereich, zu den anderen Untersuchungszeitpunkten unterhalb dessen. Bei VG 2 liegen 
die Werte der Basenkonzentration im Harn 6 Wo. a.p., 3 Wo. a.p. und 14 d p.p. im 
Referenzbereich; 2 Wo. a.p., 1 Wo. a.p., 1 d p.p. und 5 d p.p. unterschreiten sie die 
physiologische Untergrenze. Die Basenkonzentrationen von VG 3 liegen über den 
gesamten Untersuchungszeitraum unter dem physiologischen Bereich. Bei VG 4 
befindet sich nur der Wert von 6 Wo. a.p. innerhalb des Referenzbereiches, die Basen- 
konzentrationen zu den restlichen Untersuchungszeitpunkten liegen darunter (siehe 
Abbildung 22). Signifikante Unterschiede bestehen lediglich 2 Wo. a.p. zwischen VG 1 
und VG 2 und zwischen VG 2 und VG 4 (siehe Anhang Tabelle III). 
Abb. 22:  Basenkonzentrationen im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher Appli-












0,75-Quantil 181,75 76,50 107,50 138,75 203,25 176,75
0,25-Quantil 93,63 33,50 51,63 85,50 88,25 106,25
Median 137,50 56,00 64,00 111,00 181,00 124,50












0,75-Quantil 205,25 235,00 195,00 89,50 130,50 170,25 170,00
0,25-Quantil 153,50 120,00 122,50 70,75 58,00 67,00 122,75




















0,75-Quantil 205,50 98,50 162,25 124,00 135,00 151,50 167,25
0,25-Quantil 114,00 55,50 54,50 37,00 68,00 99,75 116,75




















0,75-Quantil 254,50 141,50 81,25 132,75 90,00 122,75 175,50
0,25-Quantil 177,50 59,50 41,25 63,75 52,50 58,50 111,25
Median 200,50 96,00 59,50 118,00 73,00 110,00 142,00
6 Wo a.p. 3 Wo a.p. 2 Wo a.p. 1 Wo a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
VG4, n=10
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4.2.2.10. Säurenauscheidung im Harn 
Bei allen VG sind über den Untersuchungszeitraum keine die physiologische 
Obergrenze überschreitenden Säurekonzentrationen zu verzeichnen. Konzentrationen 
unterhalb des Referenzbereiches treten bei VG 1 2 Wo. a.p. und 1 Wo. a.p., bei VG 2 1 
Wo. a.p., 5 d p.p. und 14 d p.p., bei VG 3 3 Wo. a.p. und bei VG 4 2 Wo. a.p. auf (siehe 
Abbildung 23). 
Die Säurenkonzentrationen im Harn bei den VG weisen über den gesamten 
Untersuchungszeitraum keine statistisch gesicherten Unterschiede auf. 
Abb. 23:  Säurenkonzentrationen im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher Appli-   


















0,75-Quantil 91,38 81,00 65,75 96,38 130,25 88,50
0,25-Quantil 63,25 38,00 31,50 60,00 46,50 45,38
Median 76,00 48,00 41,50 65,50 96,25 69,25













0,75-Quantil 94,00 82,50 102,38 83,63 83,13 88,13 73,50
0,25-Quantil 68,13 58,50 40,63 38,50 42,88 42,50 31,88






















0,75-Quantil 117,88 55,75 82,38 72,25 106,00 80,63 64,38
0,25-Quantil 58,00 30,13 42,13 37,50 60,50 53,63 46,75






















0,75-Quantil 90,50 60,25 63,25 70,75 67,50 64,00 93,63
0,25-Quantil 66,25 37,75 34,25 58,75 41,25 41,13 58,25













4.2.2.11. Ammoniumausscheidung im Harn 
 
Die physiologische Ammoniumausscheidung im Harn übersteigende Konzentrationen 
sind bei VG 1 2 Wo. a.p., bei VG 2 1 d p.p., bei VG 3 1 d p.p. und 5 d p.p. und bei VG 
4  2 Wo. a.p., 1 d p.p. und 5 d p.p. zu verzeichnen. Die übrigen Konzentrationen im 
Untersuchungszeitraum liegen im physiologischen Bereich (siehe Abbildung 24). 
Signifikante Unterschiede bestehen 3 Wo. a.p. zwischen VG 2, VG 3 und VG 4 und 1 d 
p.p. zwischen VG 2 und VG 3 und zwischen VG 3 und VG 4 (siehe Anhang Tabelle 
III). 
Abb. 24:  Ammoniumkonzentrationen im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher 
Applikationsdauer der Anionenration in der Trockenstehperiode  

















0,75-Quantil 8,25 21,00 14,25 15,75 11,63 11,50
0,25-Quantil 4,75 15,50 4,50 6,00 6,63 4,38
Median 6,25 16,50 7,50 7,50 9,50 7,75












0,75-Quantil 8,25 8,00 10,00 11,00 15,50 10,25 18,25
0,25-Quantil 4,50 3,50 4,63 4,50 5,63 6,00 5,25




















0,75-Quantil 9,38 6,25 9,88 11,88 23,75 16,63 6,75
0,25-Quantil 5,13 4,25 5,50 7,00 10,88 7,63 4,13





















0,75-Quantil 7,50 16,25 18,63 10,50 21,38 13,75 10,75
0,25-Quantil 2,25 6,75 7,38 4,63 11,00 8,13 2,00









1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
VG4, n=10
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4.2.2.12. Ammonium-Kreatinin-Quotient im Harn 
 
Der Ammonium-Kreatinin-Quotient im Harn verhält sich, wie Abbildung 25 zeigt, bei 
allen VG wie die Ammonium-Konzentration im Harn. Signifikante Unterschiede 
bestehen 3 Wo. a.p. zwischen den VG 2, 3 und 4 und 2 Wo. a.p. zwischen den VG 1 
und 2 (siehe Anhang Tabelle III). 
 
Abb. 25:   Ammonium-Kreatinin-Quotient im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher 
 Applikationsdauer der Anionenration in der Trockenstehperiode      













0,75-Quantil 0,58 2,68 1,54 2,65 1,43 1,33
0,25-Quantil 0,36 1,14 0,45 0,74 0,88 0,66
Median 0,45 2,09 0,91 0,96 1,27 1,03








0,75-Quantil 0,86 0,67 0,82 1,15 1,37 1,41 1,73
0,25-Quantil 0,31 0,42 0,50 0,59 0,89 0,69 0,74

















0,75-Quantil 1,66 0,86 0,90 1,60 1,85 2,13 1,00
0,25-Quantil 0,46 0,49 0,67 0,74 0,99 1,06 0,42

















0,75-Quantil 0,84 2,55 2,27 0,90 2,90 1,44 0,85
0,25-Quantil 0,20 0,48 0,87 0,42 0,98 1,07 0,31













4.2.2.13. Basen-Säuren-Quotient im Harn 
 
Der BSQ folgt bei den VG in seinem Verlauf über den Untersuchungszeitraum der 
NSBA bzw. der sie determinierenden Parameter. Bis auf den BSQ von VG 2 3 Wo. a.p. 
liegen sämtliche Werte des BSQ bei allen VG zu allen Untersuchungszeitpunkten 
unterhalb des Referenzbereiches (siehe Abbildung 26). Statistisch gesicherte 
Unterschiede bestehen lediglich 2 Wo. a.p. zwischen VG 1 und VG 2 und zwischen VG 
2 und VG 4 (siehe Anhang Tabelle III). 
 
Abb. 26:  Basen-Säuren-Quotient im Harn bei Kühen mit unterschiedlicher Appli- 












0,75-Quantil 2,33 0,70 1,96 1,41 1,63 2,57
0,25-Quantil 1,19 0,66 0,84 0,98 1,35 1,17
Median 1,73 0,70 1,36 1,14 1,42 2,11






0,75-Quantil 2,75 3,70 3,14 1,58 1,40 1,85 3,58
0,25-Quantil 1,81 2,55 1,21 1,02 1,04 1,53 1,99















0,75-Quantil 2,38 2,62 1,74 1,55 1,41 1,98 2,43
0,25-Quantil 1,15 1,22 0,95 0,77 0,70 1,27 1,81















0,75-Quantil 3,02 2,34 1,33 2,10 1,35 2,15 2,33
0,25-Quantil 1,95 0,95 0,69 1,06 0,72 1,37 1,61








a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
VG4, n=10





Die Gebärparese gehört zu den hauptsächlichen Störungen bei Kühen in der 
Frühlaktation, dessen Morbidität im Durchschnitt bei 2 % bis 5 % liegt, von Betrieb zu 
Betrieb sehr stark schwanken und in Einzelfällen 33 % überschreiten kann. Das 
klinische und das biochemische Bild bei Blutanalysen differieren von der klassischen 
hypokalzämischen Form mit gestörtem Sensorium über Fälle kombinierten Ca/P-
Mangels, Formen mit zusätzlicher Verminderung der Mg-Konzentration bis zu Fällen, 
bei denen ein alleiniger P-Mangel im Blut feststellbar ist (BOSTEDT et al. 1997, 
STOLLA et al. 2000, FÜRLL et al. 2002).  
Sowohl in der weiteren Vergangenheit (z.B. GREUPNER et al. 1977), vor allem aber in 
jüngerer Zeit sind in der Literatur Analysen dokumentiert, die die Bedeutung des Säure-
Basen-Zustandes um die Geburt für die Entstehung der Gebärparese hervorheben. So 
stellten FÜRLL et al. (2002) bei einer Analyse der Festliegerursachen in 21 Betrieben 
im Erzgebirge einen hohen Alkaligehalt in den Futterrationen mit einer DCAD von 
443,00 ± 0,08 meq/kg TS fest, die erheblich über dem Optimalbereich von – 100 bis − 
150 meq/kg TS liegt. In solchen Fällen empfiehlt sich die milde Säuerung des Futters in 
der Trockenstehperiode mittels anionenbetonter Mineralstoffmischungen als eine 
Möglichkeit der Gebärpareseprophylaxe. 
In vorliegender Untersuchung wurde dieses Verfahren zur Gebärpareseprophylaxe einer 
Analyse hinsichtlich seiner klinischen Wirksamkeit, seiner Auswirkungen auf 
biochemische Kenndaten in Blut und Harn sowie seiner Folgen für Leistungskriterien in 
Abgängigkeit von der Applikationsdauer unterzogen. Die Untersuchungen wurden an 
Tieren mit besonders hohem Erkrankungsrisiko durchgeführt (Altkühe ab 4. Laktation). 
Die DCAD der Futterration bei den VT betrug durch Zufütterung „saurer Salze“ –108,8 
meq/kg TS, während die Grundration, die an die KT verfüttert wurde, eine DCAD von 
+221,4 meq/kg TS aufwies. Die durchschnittliche Applikationsdauer der anionen-







5.1. Die Wirksamkeit des Verfahrens der Zufütterung einer anionenbetonten 
Futterration in der Trockenstehperiode zur Gebärpareseprophylaxe  
 
Die Kühe nahmen das anionenbetonte Mineralstoffgemisch immer gut, zum Teil 
regelrecht begierig auf. Eine gesteigerte Diurese war in Einzelfällen nur in VG 1 zu 
verzeichnen. DELAQUIS und BLOCK (1995) sahen bei der Verfütterung von 
Anionenrationen eine Beeinflussung des Wasserhaushaltes, die jedoch ohne Einfluss 
auf die Nierenfunktion sowie auf das Blutvolumen blieb. Weitere Nebenwirkungen 
traten nicht auf. Auch der niedrige Calciumgehalt in der Trockensteherration von 42 
g/Tier und Tag, der nicht den Empfehlungen zur Steigerung der Ca-Versorgung auf 120 
bis 180 g/Tier/Tag (VAN MOSEL et al. 1993) bei Fütterung anionenbetonter Rationen 
entsprach, machte sich nicht negativ bemerkbar. 
Klinisch trat eine deutliche Reduzierung der Gebärpareseinzidenz mit 5 % bei den 40 
VT gegenüber 47,5 % bei den 40 KT auf. Puerperalstörungen waren unter den VT bei 
10 Kühen, unter den KT bei 24 Kühen zu verzeichnen. Die Milchleistung (305 d FCM) 
in der Folgelaktation war bei den VT (6505 kg FCM) nicht signifikant höher als bei den 
KT (6098 kg FCM). Die Fruchtbarkeitsparameter sind aufgrund des Anwendens 
betriebsspezifischer Festlegungen des Merzens von Altkühen zur Auswertung nicht 
geeignet.  
Aus der Sicht der klinischen Wirksamkeit stehen diese Resultate in Übereinstimmung 
mit den in der einleitend genannten Literatur u.a. von OETZEL et al. (1988, 1991), 
HORST et al. (1992), ERDMAN (1993), BYERS (1994), WANG et al. (1994), 
BREVES et al. (1995) sowie HORST et al. (1995) gemachten Angaben, daß allein mit 
einer gezielten Beeinflussung des Säure-Basen-Haushaltes in Richtung milde Azidose 
durch Zufütterung einer Anionenration in der Trockenstehperiode eine wirksame 
Gebärpareseprophylaxe möglich ist.  
Diese klinischen Effekte lassen sich durch klinisch-chemische Befunde im Blut und im 
Harn zu den Mineralstoffen sowie Parametern des Säure-Basen-Haushaltes bei den 
untersuchten Kühen erklären.  
Signifikante Unterschiede traten aber zwischen den VT und KT erst unmittelbar unter 
bzw. nach der Geburt (1 d p.p.) auf. Das ionisierte Calcium (Cai) im Vollblut, das 
Gesamtcalcium (Cat) im Blutplasma, der Ionisierungsgrad des Blutcalciums und das 
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anorganische Phosphat (Pa) im Blutplasma weisen bei den VT 1 d p.p. statistisch 
gesicherte höhere Konzentrationen als bei den KT auf.  
Die Mechanismen, die zu einer Steigerung der Ca- sowie P-Konzentrationen im Blut 
unter der Geburt führen, sind detailliert aufgeklärt. Die Induktion der milden Azidose 
führt generell zu einer Steigerung der Calcium-Mobilisierbarkeit aus den Knochen unter 
der Geburt. Dazu tragen die Vermehrung der Osteoklasten, die Steigerung deren 
Aktivität sowie die Vergrößerung der leicht austauschbaren Knochen-Calcium-Menge, 
insbesondere der um die Osteoklasten befindlichen, bei (NAITO et al. 1990, TAKAGI 
u. BLOCK 1991a u. b, GOFF et al. 1991, ABU DAMIR et al. 1994). Bei positiver 
Calcium-Bilanz steigt die Calcium-Resorption aus dem Darm an (WANG u. BEEDE 
1992, ABU DAMIR et al. 1994, SCHONEWILLE et al. 1994). Im Ergebnis dessen 
wird der Calcium-Fluss durch den austauschbaren Calcium-Pool intensiviert (TAKAGI 
u. BLOCK 1991a u. b, VAN MOSEL et al. 1993). Die genannten Effekte werden 
hormonell durch eine Erhöhung der PTH- und Vitamin D3-Konzentrationen, deren 
Rezeptoranzahl sowie durch Förderung der PTH-Reaktion an Knochen und Nieren 
vermittelt (GOFF et al. 1991, HORST et al. 1992, 1995, PHILLIPPO et al. 1994). 
Die durch die Verfütterung der anionenbetonten Ration induzierte milde Azidose ist in 
vorliegender Untersuchung weniger im Blut, als vielmehr im Harn anhand der 
fraktionierten NSBA nachweisbar. Der pH-Wert im Vollblut liegt bei VT und KT im 
gesamten Untersuchungszeitraum im physiologischen Bereich und zeigt keine 
signifikanten Unterschiede. Das belegt, daß die Wirkung der Anionenration erst im 
entscheidenden Moment, dem peripartalen Zeitraum, zum Tragen kommt und die 
Homöostase des Organismus in der Trockenstehperiode gewährleistet wird. 
Der pH-Wert im Harn verhält sich im Untersuchungszeitraum bei VT und KT ähnlich. 
Er sinkt in der Trockenstehperiode zur Kalbung hin ab, um danach wieder anzusteigen. 
Dabei bewegt er sich bis auf den Wert 2 Wo. a.p. bei den VT im physiologischen 
Bereich. Die Werte bei den VT weisen allerdings eine höhere Streuung als die der KT 
auf. Signifikante Unterschiede bestehen lediglich 2 Wo. a.p., wo der pH-Wert im Harn 
bei den VT die physiologische Untergrenze unterschreitet. Untersuchungen von BYERS 
(1994) sehen in Harn-pH-Werten >7,0 ein potentielles Gebärpareserisiko und eine hohe 
Inzidenz von Hypocalcämien. Sowohl bei den VT als auch bei den KT lag der Harn-pH-




Weder bei vorliegenden, noch bei weiteren Untersuchungen im sächsischen Raum 
(FÜRLL et al. 2002) konnten generell derart niedrige Harn-pH-Werte (< 7,0) gemessen 
werden. 
Um eine bessere Bewertung des Säure-Basen-Haushaltes (SBH) vornehmen zu können, 
wurde die fraktionierte Netto-Säure-Basen-Ausscheidung (NSBA) bestimmt. Die 
NSBA liegt bei VT und KT nur 6 Wo. a.p. im Referenzbereich; zu den übrigen 
Untersuchungszeitpunkten wird die physiologische Untergrenze unterschritten. Die 
Azidität des Harnes ist bei den VT stärker ausgeprägt als bei den KT. Hier lassen sich 
im Gegensatz zum Harn-pH-Wert statistisch gesicherte Unterschiede zwischen VT und 
KT 2 Wo. a.p., 1 Wo. a.p. und 1 d p.p. nachweisen. 
Um die Auswirkung von Diureseschwankungen auf die Untersuchungsergebnisse zu 
eliminieren, wurde der NSBA-Kreatinin-Quotient errechnet. Er liegt wie die NSBA        
2 Wo. a.p., 1 Wo. a.p. und 1 d p.p. bei den VT statistisch signifikant niedriger als bei 
den KT. Die Basenausscheidung im Harn sinkt bei VT und KT zur Kalbung hin ab. 
Nach Applikation der Anionenration unterschreitet sie deutlich die physiologische 
Untergrenze von 150 mmol/l bei den VT. Statistisch gesichert niedriger liegt sie bei den 
VT 3 und 2 Wo. a.p.  
Die Konzentration der Säuren im Harn ist bei den VT und KT relativ konstant und 
bewegt sich im physiologischen Bereich von 50-100 mmol/l. Statistisch gesicherte 
Unterschiede bestehen nicht. Die Ammonium-Konzentration im Harn erreicht bei den 
VT am 1 d p.p. ihr Maximum mit deutlicher Überschreitung des Normbereichs und ist 
hier statistisch signifikant höher als bei den KT. Der Ammonium-Kreatinin-Quotient bei 
den VT liegt statistisch gesichert 2 Wo., 1 Wo. a. p. und 1 d p.p. deutlich höher als bei 
den KT. 
Der Basen-Säuren-Quotient unterschreitet bei VT und KT während des gesamten 
Untersuchungszeitraumes die physiologische Untergrenze (2,5). Signifikant niedriger ist 
er bei den VT von 2 Wo. a.p. bis 1 d p.p. 
Die durch die Verfütterung der anionenbetonten Ration in der Trockenstehperiode bei 
den VT erzeugte milde Azidose wird in den Parametern der Netto-Säure-Basen-
Ausscheidung (NSBA), ihrer Fraktionen und der berechneten Quotienten deutlich, 
dagegen nicht mit der pH-Wert-Bestimmung. In ähnlicher Weise konnten HÖRÜGEL 
u. FÜRLL (1998) die Veränderungen des Säure-Basen-Haushaltes um die Geburt am 
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besten mittels der fraktionierten NSBA sowie der entsprechenden Kreatininquotienten 
charakterisieren und deren Beziehungen zu den verschiedenen Mineralstoffen sowie 
einer subklinischen Hypocalcämie deutlich machen. Bei der Betrachtung der Fraktionen 
der NSBA wird weiterhin ersichtlich, daß die Verminderung der NSBA-Konzentration 
vor allem durch eine verminderte Basenexkretion, z.T. auch durch erhöhte 
Ammoniumausscheidung im Harn, determiniert wird. Das stimmt mit 
Untersuchungsbefunden von HORST (1992), BREUKINK (1993), WANG et al. (1994) 
und GOFF (1995) überein. Weiterhin werden durch die Untersuchungen Ergebnisse von 
FÜRLL et al. (1994) bestätigt, daß es dem milden Charakter der induzierten Azidose 
zuzusprechen ist, daß sich erst unter der Geburt mit den zusätzlichen Säure-Basen-
Haushalt-Belastungen gesicherte indirekte Beziehungen zwischen Cai-Konzentrationen 
im Blut und der NSBA im Harn bestimmen lassen. 
Die Fütterung einer anionenbetonten Ration zeigt sich insgesamt als ein äußerst 
wirksames, leicht zu handhabendes und weitgehend frei von Nebenwirkungen 
behaftetes Verfahren zur Gebärparese-Prophylaxe. 
 
5.2. Die Ermittlung der optimalen Applikationsdauer 
 
In den vergangenen 10 Jahren haben anionenbetonte Mineralstoffmischungen in 
Deutschland eine breite Anwendung zur Prophylaxe der Gebärparese gefunden (FÜRLL 
2002). Allerdings waren damit nicht immer oder nicht anhaltend überzeugende Erfolge 
zu erzielen. FÜRLL (2002) fasste folgende Ursachen für Misserfolge bei der 
Anwendung „saurer Salze“ zusammen: 
• zu kurze Applikationsdauer 
• zu geringe applizierte Menge bzw. zu geringe Aufnahme 
• ungeeignete Zusammensetzung der sauren Salze (fehlende Analysen) 
• Veränderungen der Futterration, veränderte Leistung und damit Futteraufnahme 
• Verfettung der Kühe mit verminderter Futteraufnahme 





Obwohl durch die vorliegenden und vorausgegangenen Untersuchungen die 
Wirksamkeit der Fütterung von Anionenrationen zur Gebärpareseprophylaxe belegt 
wird, finden sich zur Fütterungsdauer a.p. unterschiedliche Angaben.  
Nachfolgend sind ausgewählte Beispiele aus z.T. experimentell geprüfter 
Applikationsdauer bzw. zu Fütterungsempfehlungen „saurer Salze“ in der 
Trockenstehperiode (a.p.) aufgeführt: 
• ABU DAMIR et al. (1994)  28 Tage 
• BLOCK (1984)  45 Tage 
• BYERS (1994)  3-5 Wochen 
• HORST et al. (1992) 3-5 Wochen 
• KAMPHUES (1995)  3 Wochen 
• OETZEL et al. (1988)  21 Tage 
• TUCKER und HOGUE (1990)  3 Wochen 
• VAN DIJK und LOURENS (2001)   21 Tage  
• VAN MOSEL et al. (1993)  7 Wochen 
• WANG und BEEDE (1992) 28 Tage. 
Demnach wird vorwiegend eine kurze Applikationsdauer von ca. 3 Wochen a.p. 
favorisiert. Auch in der landwirtschaftlichen Fachpresse überwiegen Fütterungs-
empfehlungen von ca. 3 Wochen a.p., wobei mitunter die Applikationsdauer sehr 
kontrovers diskutiert wird. Ein wesentlicher Punkt für die Bevorzugung der 
dreiwöchigen Applikationsdauer besteht in der Kopplung an die beginnende 
Transitfütterung und damit an praktische, fütterungstechnische Aspekte. 
Um die Frage der optimalen Applikationsdauer der Anionenration zu ermitteln, wurden 
in vorliegenden Untersuchungen mit je 10 Kühen vier unterschiedliche Applikations-
perioden getestet: 
  
VG 1    22 ± 2 Tage (3-4 Wochen)  VG 2 33 ± 2 Tage (4-5 Wochen) 
 VG 3    38 ± 2 Tage (5-6 Wochen)   VG 4  52 ± 6 Tage (> 6 Wochen). 




Klinisch manifeste Gebärparesefälle traten nur in VG 1 (2 Fälle) mit der kürzesten 
Applikationsdauer auf. Puerperalstörungen waren bei VG 1 zwei, bei VG 2 eine, bei 
VG 3 vier sowie bei VG 4 drei zu verzeichnen. Die Fruchtbarkeitsparameter in der 
Folgelaktation eigneten sich aus oben genannten Gründen nicht zur Auswertung. 
Signifikant niedriger lag die Milchleistung von VG 1 gegenüber den anderen VG. 
Für das ionisierte Calcium (Cai) im Vollblut, das Gesamtcalcium (Cat) im Blutplasma 
und den Ionisierungsgrad des Calciums im Blut lässt sich feststellen, daß die 
Konzentrationen im präpartalen Zeitraum nur unwesentlich mit einzelnen Signifikanzen 
beim Cai voneinander abweichen. Unmittelbar nach der Geburt (1 d p.p.) liegen die 
Konzentrationen beim ionisierten Calcium (Cai) bei VG 4 am höchsten, gefolgt von den 
VG 2 und 3, während VG 1 die niedrigsten Konzentrationen aufweist. Während die 
Unterschiede zwischen den VG 1 d p.p. bei ionisiertem Calcium (Cai) und 
Gesamtcalcium (Cat ) statistisch nicht gesichert sind, ergibt sich beim Ionisierungsgrad 
des Blutcalciums ein anderes Bild, denn VG 2 besitzt den höchsten Wert, gefolgt von 
den VG 3 und 4. VG 1 hat mit 0,52 den deutlich niedrigsten Ionisierungsgrad. Die 
Unterschiede zwischen allen VG sind statistisch gesichert.   
Diese Ergebnisse verdeutlichen, daß für eine differenzierte Bewertung des Calciums 
methodisch die Einbeziehung des Ionisationsgrades sinnvoll ist (ZEPPERITZ 1994). 
Das anorganische Phosphat sinkt ohne signifikante Differenzen bezüglich 
Applikationsdauer in allen VG zur Kalbung hin ab, um danach wieder anzusteigen.  
Der pH-Wert im Blut bewegt sich bei allen VG über den Untersuchungszeitraum im 
physiologischen Bereich. 2 Wo. a.p. ist er bei Versuchgruppe 1 statistisch signifikant 
niedriger (7,38) als bei VG 2 und 3 und bewegt sich bis 1 d p.p. auf diesem Niveau. Das 
mag auf den ersten Blick als Widerspruch erscheinen. Es wird aber plausibel, wenn man 
berücksichtigt, daß praktisch mit Beginn der Fütterung „saurer Salze“ gleichzeitig auch 
die Umstellung auf die Transitfutterration mit höherem Energiegehalt erfolgt. Damit 
entsteht eine zusätzliche Belastung des Säure-Basen-Haushaltes (FÜRLL et al. 2002), 
die sich mit dem säuernden Effekt der Mineralstoffe addiert.   
Betrachtet man die den Säure-Basen-Haushalt charakterisierenden Harnwerte, ist bei 
den VG 2, 3 und 4 festzustellen, das hier die Induktion einer milden Azidose 




sinken 2 Wo. a.p., das entspricht 1 Woche nach Beginn der Zufütterung der „sauren 
Salze“, pH-Wert, fraktionierte Netto-Säure-Basen-Ausscheidung (NSBA) und Basen-
Säuren-Quotient (BSQ) abrupt ab. Das entspricht der o.g. Doppelbelastung seitens der 
„sauren Salze“ sowie der Transitfutterration, wo die Regulationssysteme des Säure-
Basen-Haushaltes stärker belastet werden als bei den Kühen der VG 2, 3 und 4 mit 
bereits erfolgter Adaptation nach längerer Zufütterung der Anionenration. Zumindest 2 
Wo. a.p. werden die stärker säuernden Effekte auch anhand der erhöhten Ca- sowie P-
Konzentrationen in VG 1 erkennbar. Hypercalcämie sowie Hyperphosphatämie zählen 
zu den charakteristischen Veränderungen bei azidotischen Belastungen (LACHMANN 
1981, FÜRLL 1993).  
Somit ist festzustellen, daß eine kurze Applikationsdauer der anionenbetonten Ration 
von ca. 3 Wo. a.p. nicht das Optimum zur Gebärpareseprophylaxe darstellt. In VG 1 
traten die einzigen klinisch manifesten Gebärparese-Fälle auf. Die Milchleistung in der 
Folgelaktation blieb deutlich unter der der anderen VG. Beim Ionisierungsgrad des 
Calciums im Blut wurden unmittelbar nach der Geburt (1 d p.p.) bei VG 1 statistisch 
gesichert deutlich niedrigere Konzentrationen als bei den anderen VG bestimmt. Die 
Erzeugung einer (milden) Azidose erfolgte gleichzeitig mit den Belastungen seitens der 
beginnenden Transitfütterung. Dadurch wurden die Regulationssysteme des Säure-
Basen-Haushaltes stärker belastet. Ein weiterer Unsicherheitsfaktor resultiert bei kurzer 
Applikationsdauer daraus, daß bei frühzeitigeren Abkalbungen als zum errechneten 
Termin die Kühe die „sauren Salze“ nicht die vorgesehene Zeitdauer aufnehmen und 
damit auch die angestrebten komplexen Wirkungen nicht vollständig erwartet werden 
können. Umgekehrt waren bei längerer Verabreichung der „sauren Salze“, auch nach 














Untersuchungen zur Prophylaxe der Gebärparese bei Kühen durch Verfütterung 
anionenangereicherter Rationen in der Trockenstehperiode 
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In einem Milchkuhbestand mit hoher Gebärpareseinzidenz wurden Untersuchungen zur 
Prophylaxe durch gezielte Steuerung der Dietary Cation-Anion-Difference (DCAD) in 
der Trockenstehperiode mittels Fütterung einer Anionenration („saure Salze“) und zur 
Ermittlung einer optimalen Applikationsdauer durchgeführt. Dazu wurden 
Verlaufsuntersuchungen im Zeitraum von 6 Wochen (Wo.) ante partum (a.p.) bis 14 
Tage (d) post partum (p.p.) zu den Parametern des Calcium-, Phosphor- und Säure-
Basen-Haushaltes  in Blut und Harn vorgenommen. Die DCAD der Futterration in der 
Trockenstehperiode, die an die Kontrolltiere (KT) verfüttert wurde, betrug +221,4 
meq/kg TS. Durch Zusatz eines definierten Mineralstoffgemischs wurde die DCAD der 
Ration auf –108,8 meq/kg TS abgesenkt und den Versuchstieren (VT) im Durchschnitt 
36 d a.p. gefüttert. VT und KT hatten die absolut gleichen Haltungsbedingungen. Als 
Probanden dienten Kühe ab der 4. Laktation mit hoher Gepärparesegefährdung. Eine 
visuelle Körperkonditionsbewertung wurde 1 Wo. a.p. mittels Body Condition Scoring 
nach EDMONDSON et al. (1989) durchgeführt und ergab durchschnittliche 
Boniturnoten bei den VT von 3,8 ± 0,3 und bei den KT von 3,8 ± 0,2. Durch die 
Verfütterung der Anionenration in der Trockenstehperiode wurde mit 5 % bei den VT 
eine deutlich geringere Gebärparese-inzidenz als mit 47,5 % bei den KT erreicht. 
Puerperium und Milchleistung wurden günstig beeinflußt. Statistisch gesicherte höhere 
Konzentrationen bei ionisiertem Calcium (Cai), Gesamtcalcium (Cat), Ionisierungsgrad 
des Calciums und anorganischem Phosphat (Pa) im Blut wurden bei den VT gegenüber 
den KT nur unmittelbar nach der Kalbung (1 d p.p.) festgestellt. Beim Blut-pH-Wert 
fanden sich keine statistisch gesicherten Unterschiede. Die Erzeugung einer milden 




Harn-pH-Wertes nicht nachweisen. Zwischen VT und KT gab es hier über den 
gesamten Untersuchungszeitraum keine statistisch signifikanten Unterschiede. Erst 
durch Bestimmung der fraktionierten Netto-Säuren-Basen-Ausscheidung (NSBA), des 
Kreatinins und der errechneten Quotienten im Harn zeigte sich, daß im präpartalen 
Zeitraum bei den VT eine milde Azidose mit günstigem Einfluß auf den 
Calciumhaushalt erzeugt wurde. Die Azidität des Harnes ist bei den VT 2 und 1 Wo. 
a.p. und 1 d p.p. statistisch gesichert deutlicher ausgeprägt als bei den KT. Für den 
milden kompensierten Charakter der induzierten Azidose spricht, daß sich der Blut-pH-
Wert über den gesamten Untersuchungszeitraum im physiologischen Bereich bewegte 
und Veränderungen im Calcium-Metabolismus erst unmittelbar unter der Geburt 
auftraten. Klinische Nebenwirkungen waren, bis auf eine gesteigerte Diurese in 
Einzelfällen, nicht zu verzeichnen. 
Zur Ermittlung einer optimalen Applikationsdauer der Anionenration wurden die VT in 
vier Gruppen zu je 10 Kühen unterteilt und diesen die Anionenration in 
unterschiedlicher Dauer a.p. gefüttert. Hier zeigte sich, daß in der Gruppe mit der 
kürzesten Applikationsdauer (3 Wo. a.p.) die beiden einzigen klinisch manifesten 
Gebärparesefälle bei den VT auftraten. Die Milchleistung in der Folgelaktation blieb 
deutlich unter der der anderen VG. Bei den Blutparametern zeigten sich statistisch 
signifikante Unterschiede nur beim Ionisierungsgrad des Calciums, der bei der Gruppe 
mit 3-wöchiger Applikationsdauer a.p. 1 d p.p. am niedrigsten war. Die Erzeugung der 
(milden) Azidose erfolgte bei dieser Gruppe 2 Wo. a.p. mit Beginn der Transitfütterung. 
Das bedeutet eine zusätzliche Belastung der Regulationssysteme des Säure-Basen-
Haushaltes in diesem Zeitraum. Daraus ist zu schließen, daß eine kurze 
Applikationsdauer von 3 Wo. a.p. nicht die gute Wirksamkeit einer längeren zur 
Gebärpareseprophylaxe besitzt. Die übrigen drei Gruppen mit längerer Applikations-
dauer wiesen bei den Blut- und Harnparametern keine statistisch signifikanten 
Unterschiede auf. Die Gruppe mit 5- bis 6-wöchiger Applikationsdauer wies bei den 
Blut- und Harnparametern die konstantesten Verhältnisse bzw. die kontinuierlichsten 
Veränderungen auf. Die 5- bis 6-wöchige Applikationsdauer der Anionenration a.p. 
stellt somit die beste Variante dar und gewährleistet, daß auch bei Kühen mit 
Abkalbung vor dem errechneten Geburtstermin eine ausreichende azidotische Wirkung 
auf den Calciumstoffwechsel gegeben ist. 
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In a dairy cow livestock with many incidences of parturient paresis, research was 
conducted in order to determine a prophylaxis strategy by purposefully controlling the 
Dietary Cation-Anion-Difference (DCAD) through administration of an anion ration 
(“acidic salt”) during the dry period and in order to determine the optimal length of 
application. Therefore the parameters of the calcium, the phosphor and the acid base 
state were investigated in blood as well as in urine for the period of time of 6 weeks 
before parturition (b.p.) and up to 14 days after parturition (a.p.). The DCAD of the 
food ration that was given to the control animals (CA) during the dry period amounted 
to + 221.4 meq/kg DM. By adding a well-defined amount of mineral mixture, the 
DCAD of the ration came down to -108.8 meq/kg DM and was fed to the test animals 
(TA) on average 36 days a. p. TA and CA were kept and fed under similar conditions. 
Cows starting from 4th lactation and at high risk of parturient paresis were used as test 
animals. A visual assessment of the body condition was carried out by means of the 
“Body Condition Scoring” by EDMONDSON et al. (1989) 1 week b.p., resulting  in 
mean Bonitur marks of  3.8 ± 0.3 in the TA and 3.8 ± 0.2 in the CA. Because of the 
administration of the anion ration during the dry period markedly less incidences of 
parturient paresis occurred with 5 % in the TA, compared to the 47.5 % in the CA. 
Puerperium and milk yield were favourably influenced in the following lactation. 
Statistically confirmed higher concentrations in ionised calcium (Cai), total calcium 
(Cat), degree of ionisation of calcium and inorganic phosphate (Pa) were determined in 
the TA compared to the CA just after calving (1 day a.p.). Regarding the pH-value of 




could not be verified through the determination of the pH-value of urine. Statistically 
the TA and the CA did not differ significantly during the period of the investigations. 
Only after determining the fractioned net acid base excretion, the creatinine and the 
quotients in urine a mild acidosis with a favourable effect on the calcium balance 
became noticeable in the test animals during the peripartal period. Compared to the CA, 
the acidity of urine is statistically proven and markedly distinctive 2 and 1 week b.p. 
and 1 day a.p.. The mild and compensated character of the induced acidosis is indicated 
by the pH-value in blood which varied within the physiological range during the whole 
period of investigations as well as the changes in the calcium metabolism occurring just 
after parturition. Except for diuresis in single cases, clinical side effects were not 
registered.  
Determining the optimal length of application, TA were divided into 4 groups with 10 
cows each and the anion ration was given to these groups in varying periods b.p.. 
Evidently, the group with the shortest duration of application, 3 weeks, had the only two 
apparent incidences of parturient paresis in TA. Besides, the following lactation clearly 
lagged behind to those of the other TA. Regarding the blood parameters, the only 
statistically significant differences occurred in the degree of ionisation of calcium in 
blood, whereas the degree value 1 day a.p. was at its lowest in the group with the 
application period of 3 weeks. The mild acidosis was created in that group 2 weeks b.p. 
at the beginning of the transit feeding, which means that the regulating system of the 
acid base state was additionally strained during that period of time. 
Hence, a short application period of 3 weeks b. p. is less effective compared to a longer 
one in order to prevent parturient paresis. The other three groups with longer periods of 
application showed no statistically significant differences in blood and urine parameters. 
The group with the application period of 5 and 6 weeks showed in their blood and urine 
parameters the most balanced rates and continuous changes. The application of anion 
ration over a period of time between 5 and 6 weeks b. p. is consequently regarded to be 
the best option and insures even a sufficient acidotic effect on the Ca metabolism in 
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Tabelle I:  Signifikanzprüfung der zeitgleichen Werte zwischen VT (n = 40) und KT    
(n = 40) mittels Man-Whitney U-Test (p; Harnparameter) 
 6 Wo a.p. 3 Wo a.p. 2 Wo a.p. 1 Wo a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
pH n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 
NSBA n.s. n.s. s s s n.s. n.s. 
Kreatinin n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NSBA/ 
Kreatinin 
n.s. n.s. ss s s n.s. n.s. 
Basen n.s. s ss n.s. n.s. n.s. n.s. 
Säuren n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NH4 n.s. n.s. n.s. n.s. s n.s. n.s. 
NH4/ 
Kreatinin 
n.s. n.s. s s s n.s. n.s. 
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Tabelle II:   Signifikanzprüfung der zeitgleichen Werte zwischen den VG (n je 10)   
mittels Duncan-Test (p; Blutparameter) 
 6 Wo a.p. 3 Wo a.p. 2 Wo a.p. 1 Wo a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
Cai
VG1:VG2 n.s. - n.s. n.s. n.s. s n.s. 
VG1:VG3 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
Cai/ Cat 
VG1:VG2 n.s. - s n.s. s n.s. s 
VG1:VG3 n.s. - s s s n.s. s 
VG1:VG4 n.s. - s s s s s 
VG2:VG3 s s n.s. s s n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. s s s s s n.s. 
VG3:VG4 n.s. s s s s s n.s. 
pH 
VG1:VG2 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 















Tabelle III: Signifikanzprüfung der zeitgleichen Werte zwischen den VG (n je 10)   
mittels Man-Whitney U-Test (p; Harnparameter) 
 6 Wo a.p. 3 Wo a.p. 2 Wo a.p. 1 Wo a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
pH
VG1:VG2 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - ss n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NSBA/ Kreatinin 
VG1:VG2 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - ss n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 
Basen 
VG1:VG2 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
NH4 
VG1:VG2 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. s n.s. n.s. s n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. ss n.s. n.s. n.s n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. s n.s. n.s. s n.s. n.s. 
NH4/ Kreatinin 
VG1:VG2 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. ss n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG3:VG4 n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
 




Tabelle III: Signifikanzprüfung der zeitgleichen Werte zwischen den VG (n je 10)   
mittels Man-Whitney U-Test (p; Harnparameter) 
 6 Wo a.p. 3 Wo a.p. 2 Wo a.p. 1 Wo a.p. 1 d p.p. 5 d p.p. 14 d p.p.
BSQ 
VG1:VG2 n.s. - s n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG3 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG1:VG4 n.s. - n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG3 n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VG2:VG4 n.s. n.s. s n.s. n.s. n.s. n.s. 





Tabelle IV:  Signifikanzprüfung zwischen den Probenentnahmezeitpunkten bei VT 
(n = 40) und KT (n = 40) mittels Wilcoxon Matched-Pairs Signed-
Ranks Test (p; Blutparameter) 
  
6 Wo. a.p. :  
3 Wo. a.p. 
3 Wo a.p. :   
2 Wo. a.p. 
2 Wo. a.p. :  
1 Wo. a.p. 
1 Wo. a.p. :  
1 d p.p. 
1 d p.p. :  
5 d p.p. 
5 d p.p. :  
14 d p.p.
VT n.s. n.s. s sss sss n.s. Cai KT n.s. n.s. n.s. sss sss n.s. 
VT n.s. n.s. n.s. sss sss n.s. Cat KT n.s. n.s. n.s. sss sss s 
VT sss n.s. n.s. sss sss sss Cai/ Cat KT sss n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VT n.s. n.s. sss s n.s. n.s. Pa KT n.s. n.s. n.s. sss s n.s. 











Tabelle V:   Signifikanzprüfung zwischen den Probenentnahmezeitpunkten bei VT 
(n = 40) und KT  (n = 40) mittels Wilcoxon Matched-Pairs Signed-
Ranks Test (p; Harnparameter) 
  
6 Wo. a.p. :  
3 Wo. a.p. 
3 Wo. a.p. :  
2 Wo. a.p. 
2 Wo. a.p. :  
1 Wo. a.p. 
1 Wo. a.p. :  
1 d p.p. 
1 d p.p. :   
 5 d p.p. 
5 d p.p. :   
14 d p.p. 
VT n.s. s s s s n.s. pH KT n.s. n.s. s n.s. s ss 
VT s n.s. n.s. s sss ss NSBA KT sss n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VT n.s. s n.s. n.s. sss ss NSBA/ 
Kreatinin KT ss s n.s. n.s. s s 
VT ss n.s. n.s. n.s. sss n.s. Basen  KT sss n.s. n.s. n.s. s n.s. 
VT sss n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. Säuren KT ss ss n.s. n.s. s n.s. 
VT n.s. n.s. n.s. s s n.s. NH4 KT s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
VT s n.s. n.s. s n.s. s NH4/  
Kreatinin KT s n.s. n.s. n.s. n.s. n.s. 
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